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El acusado envejecimiento en la población española condiciona el aumento de la 
incidencia de enfermedades crónicas como diabetes mellitus, insuficiencia venosa o 
arteriopatía periférica y la disminución de sus capacidades motoras (Guasch 2012). Estos 
factores tienen un efecto deletéreo sobre la estructura y homeostasis de la piel (Gist 
2010).  
Se define herida crónica (HC) como una solución de continuidad de la piel que persiste 
después de 6 semanas de tratamiento. En su aparición influye la disfunción o 
interrupción de algunas de las etapas reparativas de las heridas (Fowler 1990, Singh 
2004). Se estima que entre el 1 y 2% de la población occidental padecerá una herida 
crónica a lo largo de su vida, con mayor predominancia en mayores de 65 años  (Gottrup 
2004). En términos de calidad de vida se debe destacar que las heridas crónicas 
producen dolor, complicaciones locales o sistémicas e incremento de los ingresos 
hospitalarios. Una de estas complicaciones relevantes es el desarrollo de una infección 
(Scheckler 1981, Garibaldi 1981). 
1.1   PATOGENIA DE LAS HERIDAS CRÓNICAS 
1.1.1 ESTADIOS DE LA CURACIÓN DE UNA HERIDA 
Una vez que se ha producido una herida se ponen en marcha un conjunto de fenómenos 
cuya finalidad es la reparación de la lesión y que pueden agruparse en  cuatro estadios: 
coagulación, inflamación, proliferación y maduración.  
Durante la primera etapa las plaquetas comienzan su actividad curativa liberando 
factores de crecimiento. En segundo lugar, la inflamación produce vasodilatación, 
aumento de la permeabilidad capilar, activación del complemento y migración de 
neutrófilos (Gist 2010). Además, se produce fagocitosis de las bacterias y liberación de 
proteasas y otros factores de crecimiento. En la fase de proliferación se observan  
fenómenos de migración, angiogénesis y la síntesis de sustancia extracelular junto a 
división de fibroblastos, células endoteliales y queratinocitos (Schultz 2003). La 
maduración o remodelación final tarda semanas o meses en concluirse dando lugar a la 
cicatrización con fibras de colágeno ordenadas espacialmente lo que produce una 
recuperación funcional de los tejidos previamente dañados (Schultz 2003).  
Las heridas crónicas se caracterizan por permanecer en el estadio de inflamación durante 
tiempo prolongado y no progresar hacia la proliferación celular. Esto es debido al 
aumento de la liberación de citoquinas proinflamatorias y de metaloproteinasas que 
degradan componentes de la sustancia extracelular necesarios para una evolución 
favorable (Medina 2005). 
1.1.2 CARGA BACTERIANA   
Los factores fundamentales que impiden una evolución favorable de las heridas son la 
existencia de exceso de carga bacteriana, tejido necrótico abundante y humedad 
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inadecuada. Se considera que todas las heridas crónicas presentan algún grado de 
contaminación o colonización. La cuestión primordial es discernir si sólo existe 
contaminación (sobrecrecimiento bacteriano no perjudicial) o se ha desarrollado  una 
infección (Schultz 2003). Se ha demostrado que puede producirse un retraso en su 
curación incluso cuando sólo existe colonización (Schultz 2003). Cuando la concentración 
de bacterias es aun mayor pueden aparecer signos inflamatorios locales (Schultz 2003, 
Woo 2007). Como consecuencia adicional, una carga bacteriana elevada puede 
manifestarse por una tendencia al sangrado en lugar de producir síntomas inflamatorios. 
Este fenómeno se ha relacionado con la estimulación bacteriana de la síntesis de factor 
de crecimiento vascular que favorece  la formación de nuevos vasos (Schultz 2003, Woo 
2007).  
Las características de la flora que coloniza las heridas crónicas pueden diferir en función 
del tiempo de evolución. En las heridas con menos tiempo de evolución  predominan los 
cocos grampositivos como Staphylococcus spp  y estreptococos. Posteriormente, se 
produce la incorporación progresiva de bacilos gramnegativos como Proteus, E. coli y  
Klebsiella. En estadios más avanzados pueden proliferar las bacterias anaerobias. 
Después de varios meses de evolución, las heridas pueden estar colonizadas por más de 
cuatro especies diferentes (Schultz 2003). La estrategia para disminuir el efecto nocivo 
de la carga bacteriana depende del tipo de infección. En las superficiales se emplea la 
retirada de tejido desvitalizado y agentes tópicos que reducen la presencia de bacterias. 
En caso de infecciones profundas (celulitis, osteomielitis o bacteriemia), puede ser 
necesario añadir antibióticos por vía sistémica (Silbad 2000).  
1.1.3 TEJIDO NECRÓTICO 
El tejido necrótico impide la curación de las heridas al dificultar la formación de tejido de 
granulación y la migración de los queratinocitos necesarios para la epitelización (Silbad 
2000, Beitz 2005). Además el tejido necrótico también sirve de medio de crecimiento 
para las bacterias (Silbad 2000, Kirshen 2006). Su  retirada puede llevarse a cabo 
mediante desbridamiento quirúrgico, con apósitos enzimáticos o con curas oclusivas que 
favorecen la autolisis y la limpieza del mismo mediante la fagocitosis. El mantenimiento 
de un flujo arterial adecuado es necesario para que el tejido necrótico pueda ser 
controlado (Silbad 2000, Kirshen 2006). 
1.1.4 HUMEDAD AMBIENTAL 
Un ambiente local excesivamente húmedo o seco dificulta la curación de las heridas. Un 
exceso de humedad puede dañar la piel sana circundante al producir maceración cutánea 
(Okan 2007). En las heridas crónicas la eliminación de las  metaloproteinasas depende de 
un grado de humedad adecuado. 
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1.2   CLASIFICACIÓN DE LAS HERIDAS CRÓNICAS 
La mayoría de las heridas crónicas pueden clasificarse en las siguientes categorías: 
úlceras por presión (UPP), úlceras venosas, úlceras arteriales y úlceras neuropáticas. 
1.2.1 ÚLCERA POR PRESIÓN  
Este tipo de herida crónica está causada por una presión mantenida sobre los tejidos 
blandos que originan una isquemia intermitente que termina produciendo necrosis. Las 
UPP suelen localizarse en la proximidad de prominencias óseas como es la región sacra o 
los talones, aunque pueden aparecer en muchas otras localizaciones (Gist 2010). La 
fricción y las fuerzas de cizallamiento son elementos básicos en la génesis de estas 
lesiones de manera relevante (Shea 1975).   
Se estima que el 70% de las úlceras por presión aparecen en pacientes geriátricos. Este 
hecho se relaciona con una menor hidratación cutánea, la pérdida de elasticidad de la 
piel y el debilitamiento de la unión entre dermis y epidermis. En estas personas también 
se produce sequedad adicional por la atrofia de las glándulas apocrinas y sebáceas. La 
pérdida de tejido subcutáneo y la afectación de su vascularización son otros factores 
coadyuvantes para el desarrollo de UPP en este grupo poblacional (Shea 1975, Stotts 
2005, Langemo 2006). La mayoría de las úlceras por presión en pacientes parapléjicos se 
desarrollan en las áreas adyacentes al isquion, el sacro y el trocánter mayor (Garibaldi 
1981).  Los factores de riesgo más importantes para la aparición de UPP se exponen en 
la tabla 1. 
Tabla 1.1 Factores de riesgo de las úlceras por presión  (Modificado de Soldevilla 2004). 
Factores intrínsecos Factores extrínsecos 
 
Trastornos neurológicos: pérdida  sensitiva y motora. 
 
Alteraciones nutricionales: desnutrición, deshidratación y 
obesidad. 
 
Tratamiento con inmunosupresores: radioterapia, corticoides y 
citostáticos. 
 
Tratamiento con sedantes: benzodiazepinas. 
 
Trastornos de la aportación de oxigeno: alteraciones 
cardiopulmonares, vasculares periféricas, éstasis venosa. 
 
Espasticidad y contracturas articulares. 
 
Edad: menores de 36 meses y mayores de 70 años, 
prematuridad y bajo peso al nacer. 
 
Incontinencia: urinaria y/o fecal. 
 
Falta de higiene. 
 
Inadecuadas condiciones de humedad y 
temperatura en la estancia. 
 
Superficies de apoyo inadecuadas. 
 
Dispositivos terapéuticos inadecuados. 
 
Imposibilidad de cambios posturales. 
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1.2.1.1 ESTADIOS DE LAS ÚLCERAS POR PRESIÓN 
Los distintos estadios de las UPP son definidos por la profundidad de los tejidos que se 
ven afectados por estas lesiones.  
Estadio I: eritema no blanqueable. La piel está intacta, con enrojecimiento no 
blanqueable de un área localizada generalmente sobre una prominencia ósea. El área 
puede ser dolorosa, firme, suave, más caliente o más fría en comparación con los tejidos 
adyacentes. 
Estadio II: úlcera de espesor parcial. La pérdida de espesor de la epidermis, dermis o 
ambas, se presenta como una úlcera abierta poco profunda con un lecho de la herida 
rojo-rosado, sin esfacelos. También puede presentarse una flictena llena de suero o 
suero sanguinolento. 
Estadio III: pérdida total del grosor de la piel. Se produce una pérdida total de todas 
las capas de la piel. La grasa subcutánea puede ser visible, pero los huesos, tendones o 
músculos no están expuestos. Pueden aparecer a su vez cavitaciones y tunelizaciones. La 
profundidad de la UPP de estadio III varía según la localización anatómica. 
Estadio IV: pérdida total del espesor de los tejidos. Pérdida total del espesor del tejido 
con exposición del hueso, tendón o músculo. Necrosis. Puede presentar esfacelos o 
escaras y a menudo cavitaciones y tunelizaciones. La profundidad de la UPP de estadio IV 
varía según la localización anatómica. 
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Figura 1.1 Clasificación de las úlceras por presión. 
Se conocen una serie de medidas preventivas que intentan disminuir el riesgo de padecer 
UPP como son realizar frecuentes cambios posturales del paciente, evitar la de presión en 
zonas óseas prominentes mediante almohadas y emplear colchones de aire con presión 
alternante (Langemo 2006). La recuperación del estado nutricional de los pacientes es un 
factor trascendental en esta estrategia. La administración de suplementos alimenticios 
puede reducir significativamente el riesgo de padecer UPP (Bourdel-Marchasson 2000). 
No obstante, se debe tener presente que una concentración disminuida de albúmina y 
pre-albúmina también puede ser el resultado de la acción de las citoquinas inflamatorias 
relacionadas con la infección (Shea 1975). Otras medidas preventivas eficaces son 
humedecer la piel mediante un masaje con una loción o crema y evitar el contacto de piel 
con orina y la sudoración excesiva (Thompson 2005). 
1.2.2 ÚLCERA ARTERIAL 
Este tipo de lesiones son ocasionadas por la obstrucción de una arteria o una disminución 
importante de su flujo sanguíneo. Suelen presentar una forma peculiar en sacabocado 
con fondo pálido y escaso exudado (Gist 2010). Se acompañan de dolor intenso y 
recuperación muy lenta (Paquette 2002). Estas lesiones se suelen localizar en la parte 
más distal de los dedos y sobre los maleolos laterales. Con frecuencia un golpe o  
rozadura puede actuar como desencadenante (Wipke-Tevis 2005). Entre los factores de 
riesgo modificables o controlables que se han relacionado con este tipo de lesiones 
destacan la diabetes mellitus, la hipertensión arterial, la dislipemia y el tabaquismo. La 
pentoxifilina y el cilostazol pueden ayudar al control de estas úlceras, que suelen requerir 
cirugía de revascularización en muchos casos. 
 
Figura 1.2. Úlceras arteriales 
1.2.3 ÚLCERA VENOSA 
Este tipo de úlcera esta causada por el edema tisular secundario a hipertensión venosa. 
Determinadas circunstancias como la obesidad, la trombosis venosa profunda, el 
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síndrome postflebítico, la insuficiencia cardiaca derecha y los traumatismos pueden 
favorecer su aparición (Gunder 2003, Paquette 2005). La hipertensión venosa suele 
producir hiperpigmentación cutánea, dermatitis por estasis, liquenificación de la piel y 
finalmente ulceración (Gunder 2003, Paquette 2005). La bipedestación o sedestación 
prolongada pueden resultar perjudiciales (Hunter 2005). Las úlceras venosas suelen ser 
superficiales y con bordes irregulares, su fondo suele ser de color rojo y con aspecto 
granulado. El exudado suele ser abundante y se suelen localizar en la cara interna de la 
pierna y maleolo medial. Algunas enfermedades como las vasculitis, pioderma 
gangrenoso o neoplasias pueden mostrar un aspecto semejante.  
 
Figura 1.3. Úlcera venosa   
1.2.4 ÚLCERA NEUROPÁTICA 
Es el tipo de úlcera más frecuente en pacientes diabéticos. En su aparición resulta 
determinante una neuropatía sensitiva pero el déficit arterial y las deformidades óseas 
también favorecen su desarrollo (Kravitz 2007). Las lesiones se suelen localizar en áreas 
expuestas a traumatismos repetitivos y pueden ser precedidos por la formación de un 
callo (Mulder 2003). El componente motor de algunas neuropatías favorece la 
deformación de los pies y la afectación de las terminaciones autonómicas un incremento 
en la sequedad cutánea (Johnsen 2007).  
Universidad Autónoma de Madrid 
Facultad de Medicina 
2012 






Figura 1.4. Úlcera neuropática en un paciente diabético   
1.3   MICROBIOLOGÍA DE LAS HERIDAS CRÓNICAS 
Las heridas crónicas suelen estar colonizadas por una flora heterogénea. Los 
microorganismos más frecuentemente aislados son S. aureus y los estafilococos 
coagulasa negativos (Siddiqui 2010). Otras especies frecuentemente aisladas son 
Enterococcus faecalis, P. aeruginosa, Proteus spp. y bacterias anaerobias (Gjodsbol 
2006). Respecto al número de especies, se debe destacar que en la mayoría de los casos 
se contabilizan más de una (Gjodsbol 2006). En la mayoría de estas lesiones pueden 
contabilizarse hasta cinco especies bacterianas diferentes. La probabilidad de que 
patógenos anaerobios las colonicen aumenta con la antigüedad de la lesión (Bowler 
1999). Diversos estudios que han empleado técnicas de biología molecular en heridas 
crónicas y úlceras de pie diabético, lógicamente han demostrado una diversidad 
bacteriana mayor (Dowd 2008, Frank 2009, Price 2009, Martin 2010) y la presencia de 
microorganismos inusuales como  Corynebacterium spp en pacientes diabéticos (Dowd 
2008).   
Debe destacarse que las heridas crónicas presentan un bajo nivel tisular de oxígeno 
(Sheffield 1998) lo que favorece la proliferación de bacterias anaerobias (Landis 2008). 
Estas bacterias pueden no ser identificadas en cultivos rutinarios a menos que las 
muestras sean recogidas y transportadas al laboratorio en medio de cultivo específico. 
Entre las bacterias de este tipo que con más frecuencia se identifican figuran Prevotella, 
Bacteroides, Peptostreptococcus, y Porphyromonas (Howell-Jones 2005). Además de la 
antigüedad, la localización trocantérea o sacra de la lesión incrementa la probabilidad de 
infección por anaerobios por su mayor exposición a la contaminación fecal (Landis 2008). 
Más del 95% de las infecciones de pie diabético contienen anaerobios junto con aerobios 
como S. aureus, Enterococcus spp. y coliformes (Gerding 1995). Las úlceras profundas 
en pie diabético presentan una diversidad microbiológica mayor que la observada en 
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úlceras superficiales. Suelen estar infectadas por S. aureus, estreptococos del grupo B, 
enterococo, bacilos gramnegativos facultativos, anaerobios grampositivos y Bacteroides 
spp. (American Diabetes Association 1999). 
El aislamiento de determinadas bacterias, estreptococos del grupo A β-hemolítico, 
Clostridium perfringens y micobacterias se correlacionan más con verdadera infección 
que con colonización. Se han descrito algunos casos de infección de heridas crónicas por 
Erysipelothrix rhusiopathiae (que se pueden producir tras la manipulación de carne cruda 
o pescado), Mycobacterium marinum y M. ulcerans adquirido en los acuarios, piscinas o 
inodoro (Stewart 2001). 
1.3.1 BACTERIAS RESISTENTES EN HERIDAS CRÓNICAS 
La importancia de la infección y/o colonización por bacterias resistentes radica en el 
elevado porcentaje de pacientes con riesgo de desarrollar heridas crónicas junto a la 
incidencia creciente de resistencia antibiótica en el medio hospitalario y comunitario 
(Howell-Jones 2005). Resulta llamativo que la información sobre la infección de heridas 
crónicas por bacterias resistentes sea muy limitada (Tammelin 1998, Richard 2008). Así 
mismo, el porcentaje de bacterias resistentes es muy variable en comunicados en las 
distintas series publicadas (Howell-Jones 2005). 
La mayoría de los estudios se han realizado en pacientes con diabetes mellitus (Richard 
2008). La especie bacteriana resistente que se aísla con más frecuencia en estos 
pacientes es el S. aureus resistente a meticilina (Richard 2008). Con una menor 
frecuencia se han identificado enterobacterias resistentes y anaerobios (Legaria 2005, 
Corea 2010). 
Los pacientes con heridas crónicas poseen un riesgo significativo de padecer infección por 
bacterias resistentes y también de comportarse como un reservorio desde donde se 
pueden vehiculizar bacterias a otros pacientes (Day 1997). Se ha demostrado que la 
naturaleza polimicrobiana de estas infecciones proporciona  un medio para el intercambio 
genético entre las distintas especies. De hecho, los dos primeros casos de infección por 
S. aureus resistente a vancomicina se aislaron en pacientes con heridas crónicas 
(Centers for Disease Control 2002). Entre las series publicadas destaca una (Colsky 
1998) en que la mitad de los S. aureus eran resistentes a meticilina y un tercio de los 
aislamientos de P. aeruginosa eran resistentes a ciprofloxacino.  
En un estudio francés se encontró que el 22% de las bacterias que producían infección en 
estos pacientes eran resistentes (Richard 2008). El más frecuente era S. aureus 
resistente a meticilina (63%), algo descrito por otros autores (Dang 2003, Hartemann-
Heurtier 2004). Otros microorganismos resistentes fueron enterobacterias resistentes a 
cefalosporinas de tercera generación (19%), P.  aeruginosa resistentes a dos antibióticos 
antipseudomónicos (12%), A. baumannii resistente a ticarcilina (3%) y S. maltophilia 
(3%).   
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Una serie de factores potenciales como el tratamiento antibiótico inadecuado, el curso 
crónico de la úlcera, las frecuentes visitas hospitalarias y una concentración tisular baja 
de antibiótico (debido a los problemas de perfusión) se han asociado con la infección por 
bacterias resistentes (Tentolouris 1999, Raymakers 2001, Regeers 2010). 
En otro estudio, los factores de riesgo para la colonización por S. aureus resistente a 
meticilina en el pie diabético con úlceras fueron la contaminación cruzada de las heridas 
a partir de los propios pacientes, los objetos inanimados o del personal sanitario, el uso 
prolongado de antibióticos, la hospitalización previa y la gravedad de la enfermedad (Day 
1997). En otros estudios se obtuvo que la administración previa de antibióticos, la 
hospitalización y la osteomielitis también se relacionaban con el aislamiento de bacterias 
resistentes (Hartemann-Heurtier 2004, Kandemir 2006). 
Se debe señalar que algunas resistencias antibióticas (enterococo) se han relacionado 
más con el empleo previo de antibióticos en el paciente (Perl 1999) y otras (S. aureus 
resistente a meticilina) con la transmisión cruzada en el hospital (Mulligan 1993, Brook  
1995, Pittet 2000). 
Así mismo, conviene destacar la detección en pacientes de  cepas de S. aureus resistente 
a meticilina portadores de un gen que confiere resistencia a la plata. Este fenómeno se 
ha relacionado con la transmisión de estas cepas desde los animales domésticos. Este 
tipo de cepas podrían ocasionar una mala evolución de las heridas crónicas tratadas con 
apósitos impregnados con plata (Loh 2009). 
1.3.2 IMPORTANCIA DEL BIOFILM  
El biofilm o biopelícula es una comunidad de bacterias que viven en una estructura 
organizada en la proximidad de un medio líquido. Las bacterias forman microcolonias que 
se rodean de una matriz compuesta por una sustancia polimérica extracelular separadas 
por canales. Estas conducciones se asemejan a un sistema circulatorio que permite el 
suministro de nutrientes y la eliminación de residuos metabólicos (Davies 2003). La 
sustancia polimérica extracelular actúa como una barrera física para la penetración y la 
acción de los agentes antimicrobianos. El biofilm provee de protección física a las 
bacterias frente a un potencial entorno exterior hostil y también un hábitat en el que las 
bacterias pueden comunicarse entre sí (quórum sensing), lo que finalmente se traduce 
en un aumento en la virulencia de los microorganismos que alberga (Kievit 2000). Esto 
condiciona que las bacterias sean hasta 500 veces más resistentes a los antibióticos que 
las bacterias planctónicas (Dolan 2002).  
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Figura 1.5. Úlcera venosa cubierta por exudado crónico que puede albergar estructuras 
de biofilm.  
Las características de la matriz extracelular pueden variar considerablemente 
dependiendo de los microorganismos predominantes. Se han observado diferencias en el 
pH, la fuerza iónica y en la estructura físico-química (lineal o helicoidal) entre diversos 
tipos de matriz extracelular como alginato, (Pseudomonas y Acinetobacter spp.), xantano 
(Xanthomonas campestris), gelano (Sphingomonas paucimobilis), mutano (Streptococcus 
mutans), y curdlano (Agrobacterium y Alcaligenes spp.) (Percival 2011). En biofilms 
colonizados por Pseudomonas aeruginosa se ha comprobado la síntesis de factores  
extracelulares de virulencia como algunas proteasas (elastasa LasB) ramnolípidos, 
sintetizados bajo el control del quorum-sensing (Delden 1998).   
Algunos antibióticos como los betalactámicos requieren que la bacteria presente un 
crecimiento activo (Tuomanen 1986). La reducción de la actividad metabólica y de la tasa 
de crecimiento dentro de los biofilms justifica su falta de eficacia en muchos casos 
(Walters 2003). Otra hipótesis para la tolerancia biofilm a los antimicrobianos se 
relaciona con el microambiente químico alterado de la biopelícula. Dentro de esta 
estructura existen muchos gradientes de concentración lo que produce un efecto de 
selección bacteriana que permite una adaptación a condiciones diferentes de pH y de 
oxigenación (Tack 1985, Beer  1994). Algunas de estas bacterias adaptadas a un medio 
inaccesible para los antimicrobianos actúan como células persistentes capaces de 
regenerar el biofilm cuando es retirado parcialmente (Harrison 2005). 
A pesar de que las bacterias del biofilm parecen ser destruidas por los antibióticos, una 
vez suspendido el tratamiento existe un rápido crecimiento de las mismas a partir de las 
denominadas bacterias persistentes  (Lewis 2007). Los estudios convencionales de 
susceptibilidad antimicrobiana in vitro se realizan en bacterias planctónicas (bacterias 
libres) que son fenotípicamente muy distintas a las que se encuentran en el biofilm. Por 
ello, la prescripción de antimicrobianos basada en técnicas de laboratorio convencionales 
puede no resultar eficaz in vivo. Por ello, resulta conveniente diseñar tratamientos 
dirigidos contra esta estructura (Rhoads 2007).  
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La concentración mínima erradicadora de biofilm (MBEC) es un concepto que se refiere a 
la concentración mínima de antibiótico capaz de erradicar el biofilm (Moskowitz 2004. Las 
técnicas utilizadas para establecer un MBEC son poco reproducibles. En teoría la 
determinación de un MBEC frente a un microorganismo permitiría seleccionar el 
antimicrobiano más apropiado para el tratamiento del paciente (Ceri 1999, Clutterbuck  
2007). 
En la actualidad, una de las estrategias de éxito para el control de biofilm es su retirada 
física, lo cual se lleva a cabo mediante el desbridamiento frecuente de la herida (Davis 
2008, Hurlow 2009).   
1.4   INFECCIÓN SUPERFICIAL 
Los factores locales que contribuyen a la infección de las úlceras por presión son su 
antigüedad, los cambios inducidos por la presión, y la contaminación de la piel contigua 
(Tleyjeh  2011).  La infección de las úlceras por presión a menudo cursa con signos 
locales como calor, eritema, dolor local, secreción purulenta, y mal olor (Livesley 2002). 
Sin embargo la fiebre y la leucocitosis a menudo están ausentes, presentando retraso en 
la cicatrización como principal signo de infección (Brown 1979). 
1.4.1 COLONIZACIÓN E INFECCIÓN  
No resulta una tarea fácil establecer con seguridad la existencia de infección en una 
herida crónica. Para ayudar en este cometido se han definido los conceptos de 
colonización, colonización crítica e infección (Siddiqui 2010). 
La infección de la herida crónica es considerada como un fenómeno continuo que se inicia 
con la colonización y termina con la infección (Frank 2005). Todas las heridas pueden 
albergar transitoriamente bacterias que proceden de la piel sana circundante o del 
entorno del paciente, lo que resulta trascendente en pacientes hospitalizados por el 
riesgo de colonización por microorganismos resistentes a los antibióticos (Siddiqui 2010). 
Inicialmente, por tanto, la herida es colonizada con la flora más próxima (flora de la 
piel), que es rápidamente sustituida por las bacterias del medio ambiente local y del 
tracto urogenital o gastrointestinal, a menudo tras  contaminación fecal directa (Thomas 
2001). 
La colonización se define como la presencia de bacterias proliferantes que no inducen 
ninguna respuesta en el hospedador. Se considera que se ha producido una colonización 
crítica cuando la masa bacteriana es la responsable de un retraso de la curación de la 
herida debido a una reacción inflamatoria (Kingsley 2003).  Este fenómeno se asocia con 
una concentración bacteriana superior a 105 unidades formadoras de colonias por gramo 
de tejido (Kingsley 2003). Este estadio no se acompaña de signos inflamatorios. Puede 
observarse atrofia o deterioro del tejido de granulación, decoloración del tejido de 
granulación que se torna de color rojo oscuro o gris, aumento de la friabilidad de la 
herida, y aumento del exudado (Frank 2005). Como muestra de la complejidad de este 
problema se debe destacar que en algunos casos se considera que la colonización 
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moderada paradójicamente puede incrementar la perfusión tisular y acelerar la curación 
(Laato 1988). 
La transición a la infección se produce cuando la proliferación de bacterias supera la 
respuesta inmune del paciente (Barone 1998). Este empeoramiento esta relacionado con 
diversos factores como la magnitud de la carga bacteriana, su virulencia, la acción 
sinérgica de diferentes especies bacterianas  y la capacidad del hospedador para 
desarrollar una respuesta inmune adecuada (Wysocki 2002). Otros factores como la edad 
avanzada, obesidad, diabetes, desnutrición y la administración de esteroides pueden 
contribuir a una respuesta defensiva deficiente. Factores locales como la perfusión 
deficiente, necrosis, cuerpos extraños y la anfractuosidad también producen un efecto 
negativo (Bowler 2001). 
1.4.2 DIAGNÓSTICO CLÍNICO DE INFECCIÓN DE LA HERIDA 
CRÓNICA 
En la mayoría de los casos el diagnóstico de infección de la herida crónica se realiza por 
sus características clínicas. Puede estar presente alguno de los signos clásicos como 
enrojecimiento, calor, dolor, hinchazón y exudado. No obstante, algunos factores como la 
edad avanzada, mala perfusión tisular, mala oxigenación, inmunodepresión, diabetes  
mellitus, y la administración de antiinflamatorios se asocian con la ausencia de alguno de 
estos signos inflamatorios (Bamberg 2002). La escala de la evolución de las úlceras por 
presión PUSH puede resultar muy útil en el seguimiento de las infecciones locales 
(Berlowitz 2005). Este fenómeno es más frecuente en las úlceras venosas (Serena 2006). 
En el caso del pie diabético, debe considerarse la existencia de infección cuando aparecen 
dos o más signos de inflamación, como eritema, calor, dolor o induración (American 
Diabetes Association 1999). 
Tabla 1.2 Escala de PUSH (Pressure Ulcer Scale for Healing) para valoración de la 
evolución de las úlceras por presión. Modificado de Berlowitz 2005. 
Puntuación Longitud x anchura (cm2) Tipo de tejido Cantidad de exudado 
0 0 Cerrado Ninguno 
1 < 0,3 Tejido epitelial Ligero 
2 0,3-0,6 Tejido de granulación Moderado 
3 0,1-1 Esfacelos Abundante 
4 1,1-2 Necrótico  
5 2,1-3   
6 3,1-4   
7 4,1-8   
8 8,1-12   
9 12.1-24   
11 > 24   
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1.4.3 OBTENCIÓN DE MUESTRAS PARA MICROBIOLOGÍA 
Las técnicas más comunes incluyen el cultivo cuantitativo del exudado, la aspiración con 
aguja y la biopsia de tejido o hueso. 
Aunque el cultivo del exudado de la herida con hisopo es la técnica más utilizada, 
presenta dificultades que pueden disminuir su significación. Algunos autores lo 
desaconsejan porque puede no reflejar adecuadamente la microbiología de una úlcera 
por presión (Agency for Health Care Policy and Research 1994). Sin embargo, puede ser 
la única técnica posible en pacientes que no pueden o no desean someterse a un 
procedimiento invasor. Cuando se sospecha osteomielitis, la biopsia ósea debe ser 
procesada para cultivo y para examen anatomopatológico lo que podrá permitir la 
prescripción de un tratamiento adecuado (Ehrenkranz 1990). Independientemente de su 
valor predictivo a nivel clínico, este tipo de cultivos siempre puede emplearse como una 
técnica de control epidemiológico de pacientes colonizados con S. aureus resistente a 
meticilina u otras bacterias resistentes. 
Se considera que el cultivo tisular profundo o el hemocultivo son técnicas diagnósticas 
más útiles que el cultivo del exudado de la herida. En este sentido se debe destacar el 
trabajo de (Rudensky 1992) en el se compararon cultivos de exudado, de aspiración con 
aguja y de biopsia profunda. Los primeros fueron positivos en el 96 % de los casos, los 
de aspiración con aguja en el 43% y los de biopsias de tejidos profundos en el 63%. Los 
autores concluyeron que los microorganismos identificados en cultivos obtenidos con 
hisopo pueden representar colonización, mientras que los de las biopsias de tejido 
profundo eran más significativos en cuanto a responsables de una infección. En otro 
trabajo se demostró una elevada concordancia (93%) entre los cultivos obtenidos por 
aspiración con aguja por debajo del margen de la úlcera y los recuperados por biopsia de 
tejido (Ehrenkranz  1990). Sin embargo, este estudio se basaba en una muestra de 
pequeño tamaño. También se debe señalar que si la aspiración con aguja se lleva a cabo 
con anestesia local existe riesgo de que el cultivo sea negativo por su potencial actividad 
antibacteriana. Una vez obtenida, la muestra debe ser rápidamente transportada al 
laboratorio, con el medio de transporte para anaerobios apropiado, para mejorar los 
resultados. 
Se han empleado con éxito técnicas de biología molecular (como la reacción de la cadena 
de la polimerasa) en la identificación de bacterias localizadas en heridas crónicas. La 
sensibilidad puede alcanzar el 100% en los cultivos cualitativos y el 90% en los 
cuantitativos (Melendez 2010). 
1.5   INFECCIÓN PROFUNDA 
Este grupo de infecciones hace referencia a celulitis, osteomielitis, bacteriemia y/o 
sepsis, y requiere tratamiento antibiótico sistémico. 
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La celulitis es una infección del tejido celular subcutáneo caracterizada por la presencia 
de eritema marcado, calor y tumefacción en la piel situada alrededor de los bordes de la 
herida. Puede ser difícil diferenciar de la maceración de la piel adyacente. Los pacientes 
con neuropatía sensorial a menudo no sienten dolor en el entorno de la celulitis. Además, 
la fiebre y la leucocitosis pueden o no estar presente. Como signo de infección, en 
ocasiones se observa fluctuación que precedería a la aparición de pus por una fístula o la 
propia herida (Agency for Health Care Policy and Research 1994). 
1.5.2 OSTEOMIELITIS 
La osteomielitis es una complicación frecuente de las úlceras por presión infectadas y 
aparece entre el 17 a 32 % de los pacientes (Sugarman 1983, Darouiche 1994). La 
confirmación diagnóstica puede ser difícil de establecer. Esta cuestión fue abordada por 
diversos estudios que han demostrado que en algunos pacientes pueden no observarse 
signos o síntomas como fiebre, la exposición del hueso, la duración de la úlcera, drenaje 
purulento, leucocitosis, o la tasa de sedimentación globular elevada (Darouiche 1994).  
Las complicaciones de la osteomielitis incluyen el fracaso del colgajo de reconstrucción, 
sepsis y bacteriemia (Lewis 1988). Además, la osteomielitis puede producir una 
cicatrización retrasada de la herida con o sin manifestaciones sistémicas. La radiografía 
simple tiene un papel limitado en el diagnóstico de esta infección, ya que cambios en los 
huesos debido a la osteomielitis pueden no ser distinguibles de los debidos a la presión. 
Para el diagnóstico de osteomielitis se suelen requerir pruebas radiológicas (radiología 
convencional, TAC, RMN) y/o pruebas isotópicas como la gammagrafía ósea con 
Tecnecio-99 o la gammagrafía con Galio 67 para detectar cambios. Los estudios con 
radionucleidos son considerados sensibles, pero poco específicos. La TAC puede ser 
utilizada para detectar la infección de tejidos blandos, pero no es tan sensible como la 
resonancia magnética para el diagnóstico de osteomielitis. La RM es la prueba de elección 
para la evaluación de la osteomielitis por que proporciona detalles anatómicos útiles en la 
planificación del desbridamiento quirúrgico, ya que puede mostrar abscesos que 
requieren drenaje. 
1.5.3 BACTERIEMIA 
Los pacientes con úlceras por presión, en ocasiones desarrollan bacteriemia que puede 
progresar a sepsis grave o shock séptico (Wall 2003).  Las tasas de mortalidad de las 
bacteriemias más graves se sitúan entre el 29 y el  50 %. En más de la mitad de 
pacientes con sepsis asociada a las úlceras por presión infectadas se documenta 
bacteriemia (Galpin 1976, Bryan 1983, Wall 2003). Además suele ser el origen de los 
episodios de bacteriemia en casi el 20% de lesionados medulares (Wall 2003). Los 
principales organismos aislados en hemocultivos de sepsis de origen en heridas crónicas 
en lesionados medulares eran estafilococos (incluyendo S. aureus resistente a meticilina, 
S. aureus susceptible S., y estafilococos coagulasa-negativos), estreptococos, Proteus 
mirabilis, y anaerobios (Wall 2003). 
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Se debe destacar que muchos pacientes con heridas crónicas viven en residencias de 
ancianos o instituciones similares y que las infecciones detectadas en estos pacientes 
pertenecen a una categoría intermedia entre las infecciones verdaderamente 
comunitarias y las adquiridas en un hospital (infecciones asociadas a los cuidados 
sanitarios). En este grupo de pacientes se incluyen también a los pacientes tratados con 
medicación intravenosa en el domicilio, los pacientes en hemodiálisis y los que han sido 
ingresados en los tres meses previos (McDonald 2005). Las bacteriemias de este gran 
grupo de pacientes están producidas por bacterias más parecidas a la flora nosocomial 
que a la comunitaria (McDonald 2005) sin embargo, Evans y cols. encontraron que las 
úlceras por presión se comportaban como un factor protector del tratamiento inicial 
inadecuado (Evans 2009).   
Como resulta esperable, las bacteriemias que se originan en las heridas crónicas se 
caracterizan por un espectro muy amplio de microorganismos. Esto condiciona que el 
mencionado riesgo de cobertura inicial inadecuado en estos casos sea elevado (Leibovici 
1992). La administración precoz de tratamiento antibiótico eficaz disminuye la mortalidad 
tanto en bacteriemias de origen nosocomial como comunitario (Bryan 1983, Byl 1999, 
Kollef 2000, Du 2002 Lodise 2003, Kang 2003). No obstante, la mortalidad puede ser 
también elevada en pacientes que reciben tratamiento empírico adecuado cuando la 
bacteria causal es más virulenta y produce una marcada reacción inflamatoria sistémica 
como en las causadas por P. aeruginosa, E. coli, S. aureus (Ibrahim 2000). Determinados 
microorganismos como Candida spp y los enterococos resistentes a vancomicina se 
asocian con un elevado porcentaje de tratamiento antibiótico empírico inadecuado 
(Ibrahim 2000). Como cabría esperar,  el incremento en la mortalidad relacionada con el 
tratamiento inadecuado es mucho más acusado en pacientes con una situación clínica 
más grave (APACHE superior a 15,5 puntos) que en el resto de los pacientes (Lodise 
2003). Otras complicaciones infecciosas de las úlceras por presión incluyen la artritis 
séptica, endocarditis y meningitis (Ibrahim 2000, Chow 1991). 
1.6   TRATAMIENTO DE LAS HERIDAS CRÓNICAS 
1.6.1 TRATAMIENTO TÓPICO  
El tratamiento de las úlceras por presión infectadas comprende el drenaje, el 
desbridamiento, la eliminación de espacios muertos, la protección de la herida, y la 
terapia antimicrobiana (Rennert 2009). El desbridamiento y retirada del tejido necrótico 
permite reducir la carga bacteriana de una concentración de 105 unidades formadoras de 
colonias (UFC) por gramo de tejido a otra menor de 102 UFC (Robson 1999). Otros 
componentes del tratamiento son el uso de un vendaje húmedo en la herida, la mejoría 
del estado nutricional y la disminución de la presión (Robson 1999). 
Varios compuestos tópicos con acción antimicrobiana pueden reducir la carga bacteriana 
sin dañar la herida, incluyendo crema de sulfadiazina de plata al 1%, glicol de propileno y 
ungüentos con antibióticos (Kucan 1981, Robson 1999). Por otra parte, agentes 
antisépticos, como la povidona yodada y la clorhexidina, son citotóxicos para los 
fibroblastos humanos, pueden retrasar la curación, por lo que no deben ser utilizados 
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(Kucan 1981, Thoma 2001). En los últimos años los apósitos con plata han ido ganando 
popularidad, pero su eficacia es cuestionada por algunos autores (Mooney 2006).  
En la práctica convencional se puede proceder a una prueba de dos semanas de 
antimicrobianos tópicos para las úlceras por presión limpias que no curan después de dos 
a cuatro semanas de tratamiento local óptimo Agency for Health Care Policy and 
Research 1994). Si no hay mejoría, se deben realizar pruebas complementarias como el 
cultivo de biopsia tisular y otras exploraciones encaminadas a descartar osteomielitis. 
Dentro de los agentes antimicrobianos se incluyen los desinfectantes, antisépticos y 
antibióticos. Los antisépticos son agentes químicos ampliamente tóxicos para los 
microbios, mientras que los antibióticos son fármacos de espectro estrecho que actúan 
en organelas intracelulares específicas. Los antisépticos se utilizan sobre todo para 
prevenir la infección de una herida. Existen diversos tipos de antisépticos como los 
alcoholes (etanol, isopropanol), anilidas (triclocarbán), biguanidas (clorhexidina, 
polihexanida), bisfenoles (triclosán), compuestos halogenados (polivinilpirrolidona yodo), 
hipoclorito de sodio, los metales pesados (compuestos de plata), peroxígenos (peróxido 
de hidrógeno), y compuestos de amonio cuaternario (cloruro de benzalconio, cetrimida) 
(Eron 2003). La povidona yodada puede emplearse en el tratamiento de heridas 
superficiales.   
El uso de antibióticos tópicos no está justificado en el tratamiento de rutina de las 
heridas colonizadas o infectadas (Eron 2003). Además pueden provocar retraso en su 
curación, reacciones de hipersensibilidad, sobreinfecciones y la aparición de resistencias 
(Zaki 1994, Darsow 2005). El empleo de un gel de metronidazol para las úlceras 
odoríferas podría ser una posible excepción a esta recomendación (Sign 1998). 
1.6.2 TRATAMIENTO SISTÉMICO 
La administración de antibióticos sistémicos puede estar justificada cuando el grado de 
infección de la herida excede a lo que puede ser controlado con tratamiento tópico 
(Schultz 2003). En algunos casos se administran por una evolución clínica local no 
satisfactoria después de agotar el tratamiento tópico (Eron 2003). También se deben 
emplear ante infecciones graves como sepsis, osteomielitis, celulitis, linfangitis, abscesos 
y ante la presencia de otros signos de invasión tisular profunda. El tratamiento inicial 
suele ser empírico y debe determinarse por la gravedad de la infección. Se debe 
considerar la incidencia de bacterias resistentes para evitar administrar un antibiótico 
ineficaz (Richard 2008). Hay que considerar que en pacientes diabéticos con 
osteomielitis, la reducida perfusión y la limitada penetración de los antibióticos puede 
erradicar las bacterias sensibles pero no las que son algo más resistentes, lo que 
disminuiría las posibilidades de curación de la infección (Kandemir 2006). 
En un primer momento, se suele seleccionar una terapia cuyo espectro incluya cocos 
grampositivos (incluyendo a S. aureus resistente a meticilina en los sitios donde este 
patógeno es común) así como gramnegativos y anaerobios. Aunque los organismos 
anaerobios se aíslan en muchas infecciones graves, son poco frecuentes en las 
infecciones leves o moderadas por lo que no se tratarían en un inicio (Romanelli 2003). 
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Entre los factores de riesgo relacionados con la administración de tratamiento antibiótico 
empírico inadecuado se encuentran la administración previa de antibióticos, la 
hospitalización prolongada y la cateterización venosa central prolongada (Richards 1999, 
Ibrahim 2000). La administración en los meses previos de imipenem, ciprofloxacino o 
piperacilina se ha relacionado con la resistencia a estos antibióticos en pacientes con 
bacteriemia por P. aeruginosa (Boffi 2001). La formación de biopelículas de matriz 
extracelular sobre ellos condiciona el contacto de los microorganismos acantonados en su 
interior a dosis subterapéuticas que puede favorecer la aparición de resistencias (Coquet 
1998, Richards 1999). Para disminuir el riesgo de tratamiento empírico inadecuado 
existen varias estrategias como la administración de tratamiento combinado de varios 
antibióticos o la consulta con expertos en antibióticos, a veces empleando un sistema 
automatizado, la suspensión automatizada o la rotación de antibióticos (Kollef 1997, 
Evans 1998, Gruson 2000, Paul 2006).   
Desafortunadamente, los pacientes suelen recibir un tratamiento empírico inicial 
inadecuado en un porcentaje significativamente alto (15-40%) (Setia 1977, Ispahani 
1987, Elhanan 1987, Arbo 1994, Weinstein 1997, Rayner 1988, Bryan 2003).   
No resulta infrecuente que, en la práctica, los antibióticos se utilicen en pacientes con 
heridas crónicas sin signos de infección. En un estudio sueco se demostró que el 60% de 
pacientes con heridas crónicas habían recibido antibióticos durante los últimos 6 meses 
(Tammelin 1998). Sin embargo, su indicación no está bien definida y con frecuencia 
basada en directrices publicadas por expertos. Este hecho contrasta con la necesidad de 
un uso adecuado de antibióticos sistémicos si se pretende evitar efectos secundarios 
innecesarios y el incremento de resistencias bacterianas. Ya se ha mencionado que la 
naturaleza polimicrobiana de las heridas crónicas constituye un ambiente adecuado para 
el intercambio genético entre las bacterias.  Las iniciativas consistentes en administrar 
antibióticos por vía sistémica en pacientes con heridas no infectadas con la intención de 
disminuir su tamaño han arrojado un resultado negativo o no significativo (Alinovi 1986, 
Huovinen  1994). Resultado similar se ha observado en una revisión de la Cochrane 
sobre úlceras venosas (Valtonen1989).  
1.7   CONTROL EPIDEMIOLÓGICO DE LA INFECCIÓN EN 
PACIENTES CON HERIDAS CRÓNICAS INFECTADAS 
O COLONIZADAS 
Una elevada proporción de pacientes con heridas crónicas viven en residencias de 
ancianos (Li 2011). El traslado de pacientes al hospital contribuye al intercambio de 
microorganismos entre ambos tipos de instituciones (Spindel 1995).  
Uno de los microorganismos que infectan a los pacientes en ambos tipos de instituciones 
es el S. aureus resistente a meticilina. La transmisión entre pacientes suele producirse a 
través de las manos del personal sanitario  (Goodall 1994). Sin embargo, la capacidad de 
diseminarse dentro de las residencias de ancianos es mucho menor que en los hospitales 
(Bradley 1991, Spindel 1995). Por este motivo, existen dudas sobre la necesidad de 
aplicar medidas de aislamiento en portadores de S. aureus resistente a meticilina en 
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instituciones geriátricas, salvo que se haya comprobado la existencia de un brote 
epidémico (Bradley 1991, Washio 1996). Así mismo, no ha quedado totalmente 
clarificada la contribución de la admisión de estos pacientes en la incidencia de 
colonización por S. aureus resistente a meticilina en los hospitales (Strausbaugh 1993). 
Entre los factores relacionados con la colonización por S. aureus resistente a meticilina 
en pacientes institucionalizados se encuentran el encamamiento prolongado, la 
hospitalización reciente, una escasa movilidad, el tratamiento antibiótico y la presencia 
de úlceras por presión o de cuerpos extraños (Murphy 1992, Washio 1996). La 
colonización nasal puede predecir la infección por S. aureus resistente a meticilina en 
estos pacientes (Muder 1991). Otra de las bacterias de interés para este tipo de 
instituciones es el enterococo resistente a vancomicina. Una característica común en 
relación con S. aureus resistente a meticilina es su escasa tendencia a diseminarse 
dentro de las residencias de ancianos (Greenaway 1999).  
Otro de los microorganismos a destacar es el Streptococcus pyogenes debido a su 
capacidad de provocar brotes en residencias de ancianos que se acompañan de una 
elevada mortalidad (Schwartz 1992). Puede producir celulitis, shock tóxico 
estreptocócico, faringitis, neumonía y bacteriemia (Harkness 1992). 
Las medidas de control aplicadas en los brotes epidémicos por esta bacteria en 
instituciones geriátricas incluyen vigilancia activa de los pacientes y el personal, 
buscando casos de infección localizada o generalizada, la transferencia de pacientes 
colonizados o infectados a otros centros de pacientes de alto riesgo, la eliminación de 
zonas de estar comunes, mejorar el lavado de manos y del resto de medidas de higiene 
(Auerbach 1992). 
Muchos de los pacientes con úlceras por presión que ingresan en los hospitales proceden 
instituciones geriátricas donde se producen infecciones y colonizaciones por bacterias 
resistentes. Los programas de control de infecciones para prevenir transmisión cruzada 
son útiles para limitar la propagación de microorganismos resistentes y para la  reducción 
de las tasas de colonización e infección de las úlceras por presión (Agency for Health 
Care Policy and Research 1994). Estos programas se basan en la detección precoz de 
portadores, refuerzo de la higiene de manos y, en caso de ingreso del paciente, las 
precauciones de aislamiento  que han demostrado ser eficaces en la prevención de la 
transmisión cruzada (Mulligan 1993, Eggimann 2001, Pittet 2001). Sin embargo, estas 
estrategias de control se asocian con costes elevados y pueden modificar la atención 
sanitaria del paciente. También son frecuentes los problemas de cumplimiento (Hugonnet 
2000). 
El conocimiento de los patrones de resistencia antimicrobiana en un hospital es 
importante para guiar la terapia. En estos centros sanitarios se deben implementar 
precauciones especiales para el aislamiento de pacientes infectados o colonizados por S. 
aureus resistente, enterococos resistentes a vancomicina o gramnegativos productores 
de betalactamasa de espectro extendido o de carbapenemasas (Spindel 1995, 
Greenaway1999 Dhanji 2011, Hentschke 2011). 
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2 OBJETIVOS  
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2.1   OBJETIVO PRINCIPAL  
1. Conocer la incidencia y los factores de riesgo asociados con la infección de heridas 
crónicas producidas por bacterias resistentes a los antibióticos. 
2.2   OBJETIVOS SECUNDARIOS  
1.  Describir la etiología de la infección de heridas crónicas en nuestro entorno clínico. 
2. Conocer la proporción de casos de infección de heridas crónicas causadas por  
bacterias resistentes (S. aureus resistente a meticilina, enterobacterias resistentes a 
quinolonas y a cefalosporinas de tercera generación, bacilos gramnegativos no 
fermentadores resistentes a carbapenemas). 
3. Identificar los factores de riesgo, características clínicas y otros predictores de 
infección para las infecciones de herida crónica producidas por S. aureus resistente a 
meticilina, enterobacterias resistentes a quinolonas y a cefalosporinas de tercera 
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3 MATERIAL Y MÉTODO  
Universidad Autónoma de Madrid 
Facultad de Medicina 
2012 





3.1   DISEÑO 
Estudio prospectivo observacional de pacientes con infección de herida crónica tratados 
en una unidad monográfica hospitalaria de heridas crónicas. 
3.2   SUJETOS Y ÁMBITO DE ESTUDIO 
Cohorte prospectiva de pacientes con infección de herida crónica tratados en Unidad  de  
Heridas Crónicas del Hospital Universitario Puerta de Hierro con diagnóstico clínico de 
infección. Se estudiaron todos los pacientes que acudieron desde el 2 de enero al 30 de 
diciembre de 2011. Durante este período se trataron a 747 pacientes de los que 140 
tenían infección. Se pudo disponer de la información suficiente para ser incluidos en el 
estudio en 113 pacientes. Sesenta y nueve eran mujeres (61%) y 44 eran varones 
(39%) La edad media era de 72,7 ± 16,3 años, con un rango de edad comprendido entre 
los 25 y los 97 años. 
La Unidad de Úlceras por Presión y Heridas Crónicas comenzó a tratar pacientes en junio 
de 2006 en el Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda y hasta el momento 
ha atendido a más de 3.000 pacientes. Excepto en el caso de pacientes que viven en 
residencia, el resto de los pacientes acuden a la unidad de forma ambulante y se les 
realiza seguimiento una vez a la semana, por un lado para revisar el proceso de curación 
de la herida y por otro, para asesorar en el posible cambio de tratamiento si fuese 
preciso.   
Los pacientes que llegan a la Unidad por primera vez vienen derivados por los médicos 
de Atención Primaria del Área 6 de la Comunidad Autónoma de Madrid, residencias de 
ancianos de este mismo área, de los centros de especialidades o derivados por los 
especialistas del propio hospital. La captación de los pacientes se realizó en la Unidad de 
Heridas Crónicas, una vez se determinó que cumplían los criterios de inclusión. 
3.2.1 CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
1. Ser mayor de 18 años. 
2. Presentar una herida crónica con sospecha de infección.  
3.2.2 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
1. Ser menor de edad. 
2. Presentar una lesión cutánea no considerada herida crónica. 
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3. Esperanza de vida estimada inferior a 60 días. 
Se realizaron comparaciones de las características clínicas de pacientes entre los 
siguientes grupos de bacterias. Debido a que las infecciones por enterobacterias y bacilos 
gramnegativos resistentes comprendían un número menor de pacientes se hizo una 
comparación primero con el resto de gramnegativos y posteriormente con el resto de 
bacterias aisladas: 
1. S aureus resistente a meticilina frente a las producidas por S aureus sensible a 
meticilina. 
2. Enterobacterias resistentes a quinolonas frente al resto de bacterias. 
3. Enterobacterias resistentes a quinolonas frente al resto de bacilos gramnegativos. 
4. Enterobacterias resistentes a cefalosporinas de tercera generación frente al el resto de 
bacterias. 
5. Enterobacterias resistentes a cefalosporinas de tercera generación frente al resto de 
bacilos gramnegativos. 
6. Enterobacterias frente a bacilos gramnegativos no fermentadores. 
7. Bacilos gramnegativos no fermentadores resistentes a carbapenemas frente al resto 
de bacilos gramnegativos. 
3.3  VARIABLES CONSIDERADAS EN EL ANÁLISIS 
A continuación se resumen el resto de las variables que se registraron en la base de 
datos de los 113 pacientes. 
3.3.1 VARIABLES DEMOGRÁFICAS Y RELACIONADAS CON 
LA CAPACIDAD FUNCIONAL 
La base de datos se completó con datos demográficos que incluían la edad, sexo, y la 
procedencia de cada paciente (domiclio, centros sociosanitarios). 
Otra información relacionada con el paciente fue  si vivía sólo o acompañado. Se calculó 
a su vez, la capacidad funcional de cada uno de ellos mediante el índice de Katz que 
valora la capacidad funcional del pacientes (Katz 1963). También se consideró si el 
paciente era independiente para las actividades básicas de vida diaria (IABVD). 
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3.3.2 ANTECEDENTES PATOLÓGICOS 
Algunas de estas variables fueron consideradas si su existencia figuraba en la historia 
clínica como incontinencia urinaria, incontinencia fecal, obesidad, diabetes mellitus, 
hipertensión arterial, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, hepatopatía crónica, 
insuficiencia venosa, arteriopatía periférica, hipercolesterolemia, obesidad, trasplante de 
órgano sólido, hipertrofia prostática benigna, demencia.  
Para considerar que el paciente presentaba otras circunstancias relacionadas con el 
riesgo de infecciones o el estado funcional se utilizaron las siguientes definiciones. 
Hábito tabáquico. Fumador de más de 20 paquetes año a lo largo de la vida. 
Hábito enólico. Bebedor de más de 80 g al día durante los últimos 2 años. 
Insuficiencia renal crónica. Se considerará que el enfermo tiene insuficiencia renal 
cuando así conste en la historia clínica, o si se encuentran valores de creatinina 
superiores a 1,7 mg/dl durante dos meses de seguimiento.  
Hemodiálisis. Si el paciente está siendo tratado en un programa de hemodiálisis de forma 
crónica. 
Neoplasia. Enfermos diagnosticados de neoplasia maligna en el curso de los últimos 5 
años (los carcinomas cutáneos basaliomas y espinocelulares no se incluyeron en el 
análisis).  
ACVA. Antecedentes de enfermedad cerebrovascular. 
Secuelas neurológicas. Déficit motor que dificulte la movilidad del paciente secundario a 
una enfermedad del sistema nervioso central. 
Edema crónico. Edema en partes declive durante los últimos 6 meses . 
Inmunodeficiencia. Enfermos diagnosticados de algún tipo de inmunodefiencia primaria o 
secundaria. Entre otros se incluirán, las leucemias linfáticas agudas y crónicas, los 
linfomas de Hodgkin y no Hodgkin, el SIDA y los casos que presenten VIH+ y tengan un 
valor de CD4 inferior a 500.  
Obesidad. Si consta en la historia clínica o si el enfermo la presenta de forma manifiesta 
en la inspección.  
Sonda vesical. Paciente portador de sonda urinaria en el momento del estudio.  
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Inmunosupresión. Enfermos sometidos durante el último mes a terapia inmunosupresora 
(radioterapia, citostáticos, quimioterapia antineoplásica, corticoides).  
Corticoides. Tratamiento con glucocorticoides durante al menos un mes con una dosis 
equivalente superior a 15 mg/día de prednisona. 
Infección recidivante. El paciente ha padecido una infección previa en la misma herida 
crónica de la úlcera en los últimos 3 meses. 
Aislamiento previo bacterias resistentes. El paciente tiene cultivos de vigilancia 
epidemiológica (colonización) o de infección clínica durante los últimos tres meses donde 
se aislaron algunos de los siguientes microorganismos: S.aureus meticilin resistente, 
enterobacterias resistentes a quinolonas o cefalosporinas de tercera generación, bacilos 
gramnegativos fermentadores resistentes a carbapenemas. 
SARM previo. Aislamiento de S. aureus resistente a meticilina durante los últimos 3 
meses en algún cultivo previo del paciente. 
Adquisición comunitaria. La infección de la herida crónica se produjo en el ámbito 
extrahospitalario. 
Tratamiento antibiótico durante los últimos 6 meses.  
Ingresos hospitalarios y visitas a servicios de urgencia hospitalarios durante los últimos 6 
meses. 
Intervenciones quirúrgicas durante los últimos 3 meses. 
3.3.3 VARIABLES RELACIONADAS CON LA HERIDA 
CRÓNICA 
Los pacientes fueron clasificados según los siguientes tipos de heridas crónicas: úlcera 
por presión, úlcera de etiología venosa, úlcera de etiología arterial (úlcera isquémica, 
úlcera hipertensiva arterial), herida neuropática y otras (neoplásicas y de otro origen). 
Antigüedad de la herida crónica y su número. 
Tiempo de seguimiento y número de visitas en la unidad  hospitalaria de heridas 
crónicas. 
Superficie de la herida crónica (cm2). 
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En la muestra a estudio, los dos tipos de herida mayoritarios fueron, el grupo de las 
úlceras venosas con 40 pacientes (35%) y el de las úlceras por presión con 26 pacientes 
(23%). 
Localización. Se anotó la localización anatómica de la lesión (región sacra, talón, región 
del coxis, región trocantérea, región isquiática, maléolo, dedos, tercio distal miembro 
inferior y otros). En el caso de las úlceras de la extremidad inferior, se dividió la pierna 
en tres zonas para indicar la localización de la lesión. Se denominó zona 1 a la situada 
por debajo del maléolo, zona 2 al tercio distal inferior de la pierna incluyendo el área 
maleolar y zona 3, la que abarca el tercio distal superior. A su vez se indicó aquellos 
casos en los que por extensión, las ulceras llegaban a ser circunferenciales. 
3.3.4   SIGNOS DE INFECCIÓN  
Los pacientes que presentaban signos claros de infección, según criterio de enfermería, 
se incluyeron en el estudio directamente. En los casos que planteaban alguna duda se 
realizaba un examen conjunto del paciente por parte de una enfermera y un médico. 
Signos de infección de la herida. 
Se consideró infección evidente de la herida cuando se dieron dos o más de los siguientes 
signos clínicos: 
1. Piel perilesional enrojecida o edematizada. 
2. Dolor. 
3. Mal olor. 
4. Fiebre. 
5. Calor local. 
6. Exudado purulento. 
7. Presencia de absceso. 
Definición de signos clínicos. 
Eritema. Enrojecimiento con aspecto brillante, que se extiende en la piel perilesional. 
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Edema. La presencia de tumefacción indolora, brillante y que conserva durante algunos 
segundos la huella del dedo (fóvea), aproximadamente a unos 4cm de la lesión. 
Aumento del dolor, como percepción sensorial subjetiva por parte del paciente desde el 
momento en que se desarrolla la úlcera. 
Calor local. El incremento apreciable de temperatura, al valorar la piel adyacente de la 
herida respecto a la situada a unos 10 cm. 
Mal olor. La percepción de olor pútrido desagradable por parte del examinador. 
Exudado purulento. Aquel de aspecto oscuro y espeso que se objetiva en el apósito tras 
un breve espacio de tiempo después de su aplicación. 
Absceso cutáneo. Colección de pus entre la dermis y los tejidos profundos. Generalmente 
de aspecto eritematoso y doloroso. 
Tratamiento aplicado de forma empírica (antes de conocer el resultado del cultivo 
microbiológico).  
Tratamiento empírico ineficaz. 
Tratamiento administrado según el resultado del antibiograma.  
3.4   OBTENCIÓN DE MUESTRAS MICROBIOLÓGICAS 
La clasificación de los diferentes tipos de heridas crónicas, la evaluación de los diferentes 
signos clínicos y más tarde la toma de muestras, su cultivo y valoración, fueron 
realizados por los diferentes componentes de la Unidad Multidisciplinar de Úlceras por 
Presión y Heridas Crónicas del Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda. 
Dicha unidad la forman médicos especialistas en Medicina Interna, Cirugía General, 
Microbiología y personal de Enfermería especializado en el cuidado de la herida crónica. 
Las muestras fueron tomadas de forma consecutiva por una enfermera con gran 
experiencia en el manejo y cuidado de heridas crónicas, responsable de dicha unidad en 
nuestro hospital. La toma se realizó en la primera consulta que al paciente se le 
objetivaban signos de sospecha de infección. La mayoría de los pacientes, no habían 
recibido tratamiento antimicrobiano en las cuatro semanas previas a la toma de la 
muestra. Las muestras se obtuvieron después del adecuado desbridamiento de la lesión y 
de la correcta limpieza con suero fisiológico. De cada paciente se tomaron dos muestras 
mediante frotis superficial con torunda, una de las cuales se destinó a la realización de 
una tinción de Gram y la segunda para la inoculación de los medios de cultivo.   
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3.4.1 FROTIS SUPERFICIAL CON TORUNDA 
Teniendo en cuenta que todas las heridas crónicas de más de seis horas de evolución 
tienen microorganismos en su superficie, se realizó un riguroso cumplimiento del 
protocolo de diagnóstico microbiológico de las infecciones de piel y partes blandas de la 
Sociedad Española de Enfermedades Infecciosas y Microbiología Clínica (SEIMC), con el 
fin de asegurar la mejor toma posible para su posterior valoración. 
Material necesario: 
1. Guantes. 
2. Suero fisiológico. 
3. Jeringa estéril. 
4. Torunda con medio Stuart/Amies. 
5. Tubo de transporte y conservación Portagerm tubos (PORT-T)® de Biomerieux. 
Los pasos seguidos son los que se describen a continuación: 
1. En los casos que fue preciso, se realizó desbridamiento de la lesión con posterior 
limpieza de forma meticulosa de la herida con suero fisiológico antes de proceder a la 
toma de la muestra. 
2. En todos los casos se rechazó el pus, el material necrótico y el tejido desvitalizado 
como muestra para cultivo. 
3. Una vez limpia la herida y girando la torunda sobre los dedos se realizaron 
movimientos rotatorios de izquierda a derecha y de derecha a izquierda tal y como se 
observa en la figura 3.2. Se recorrieron con la torunda los extremos de la herida en 
sentido descendente, abarcando diez puntos diferentes en los bordes de la herida. Se 
repitió el procedimiento dos veces. 
4. Una de las torundas se introdujo en su medio de transporte de Stuart/Amies para 
posterior tinción de Gram y la otra en medio de transporte y conservación Portagerm 
tubos (PORT-T)® de Biomerieux para procurar la viabilidad tanto de los microorganismos 
aerobios como de los anaerobios. Figura 3.1. 
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Figura 3.1. Frotis superficial con torunda. 
3.5   ESTUDIO MICROBIOLÓGICO 
3.5.1 PROCESAMIENTO DE LAS MUESTRAS 
Las muestras se sembraron en los medios de agar chocolate, agar kanamicina-
vancomicina, agar Columbia con 5% de sangre de carnero, agar MacConkey, agar 
Sabouraud.  
Las placas de agar Columbia, agar MacKonkey y agar Sabouraud fueron incubadas en 
atmósfera aerobia; el agar chocolate en atmósfera que contenía 5-7% de CO2 y el agar 
kanamicina-vancomicina junto con una segunda placa de agar Columbia en atmósfera de 
anaerobiosis. Todos ellos a temperatura de 35ºC. 
El tiempo de incubación fue de 48 horas en el caso de los microorganismos aerobios y se 
mantuvo la incubación hasta 5 días en el caso de los microorganismos anaerobios. El 
tiempo de incubación del caldo de enriquecimiento fue de 4 días. El subcultivo en los 
casos que se observó turbidez del caldo de tioglicolato sin observar crecimiento en las 
placas, se realizó en la misma secuencia de placas comentadas anteriormente con las 
mismas condiciones de incubación. 
3.5.2 RECUENTO DE COLONIAS 
Para ello se realizó una estría de descarga a lo largo del diámetro de una placa de agar 
chocolate y posteriormente se extendió perpendicularmente sobre toda la superficie de la 
placa con un asa de siembra. En el resto de placas se realizó la siembra en un único 
cuadrante (cuadrante 1), cambiando de asa y realizando estrías desde la zona de 
descarga al cuadrante 2, 3 y 4 por aislamiento. Posteriormente se comparó el recuento 
obtenido en la placa de agar chocolate con el obtenido en la placa de agar Columbia. El 
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crecimiento en el primer cuadrante equivale a 103 ufc/ml, el segundo cuadrante a 104 
ufc/ml y el 3º y 4º a 105 y 106 ufc/ml respectivamente.  
En la tinción de Gram, se valoró la presencia de cualquier tipo de microorganismo 
especificando su morfología y la coloración adquirida en la tinción. A su vez se indicó 
mediante escasos (1-10/campo), moderados (10-20/campo) y abundantes (>20/campo), 
la cantidad observada. En dicha tinción también se valoró la presencia/ausencia de 
leucocitos polimorfonucleares y células epiteliales indicando como escasos (1-9), 
moderados (10-24) y abundantes (>25) en campo de bajo aumento (CBA) para valorar 
la calidad de la muestra. 
En relación al procesamiento de los cultivos, tanto las tomadas con la torunda como los 
aspirados, una primera lectura de las placas incubadas en atmósfera aerobia y de CO2, 
se realizó a las 24 horas de incubación y una segunda lectura con resultado definitivo a 
las 48 horas. La lectura y valoración de las placas de agar chocolate para el recuento se 
anotó a las 48 horas de incubación en torunda y aspirado. Las placas incubadas en 
anaerobiosis se leyeron por primera vez a las 48 horas realizando posteriormente 
lecturas diarias hasta emisión del resultado definitivo a los 5 días de incubación. En el 
caso de subcultivo del caldo de tioglicolato, se procedió de la misma forma a la lectura de 
las diferentes placas. 
Se anotaron todos y cada uno de los microorganismos aislados independientemente de 
su valor patógeno en este tipo de heridas y en ambos tipos de muestra, para conocer 
tanto el número de microorganismos como el género de los mismos y sus recuentos. 
3.5.3 MÉTODOS DE IDENTIFICACIÓN Y PRUEBAS DE 
SENSIBILIDAD 
En la mayoría de los aislados se llegó a su identificación a través del sistema 
automatizado MicroScan® (Siemens Healthcare Diagnostics, Deerfield, IL). Los 
microorganismos anaerobios aislados, así como alguna especie de bacilo Gram negativo 
mucoso no fermentador, fueron identificados mediante métodos manuales 
convencionales como las galerías de identificación API® 32A o API® 20 NE de 
Biomerieux. 
El estudio de sensibilidad de los aislados se realizó mediante el sistema automatizado de 
microdilución MicroScan® (Siemens Healthcare Diagnostics, Deerfield, IL). obteniendo el 
correspondiente valor de CMI (concentración más baja de antibiótico que inhibe el 
crecimiento del microorganismo) para cada uno de los antibióticos estudiados. 
En aquellos casos que en Staphylococcus aureus se detectó resistencia a la meticilina 
(oxacilina) y se requirió confirmación se realizó mediante discos de cefoxitina utilizando 
la técnica disco-placa. En el caso de betalactamasas de espectro extendido, la 
comprobación se realizó mediante tiras de E-test® (AB-Biodisk, Solna, Suecia). 
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En todos los casos se utilizaron los criterios de sensibilidad antibiótica establecidos por el 
Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI) del año en curso. 
En los microorganismos anaerobios no se realizó ningún estudio de sensibilidad, ya que 
tal y como indican los Protocolos Microbiológicos de la SEIMC, a día de hoy, se considera 
suficiente la sensibilidad estimada a través de los controles epidemiológicos. 
En el caso de los estreptococos del grupo viridans sólo se procedió a su identificación en 
el caso de que su aislamiento fuera en cultivo puro. Para los aislados mayoritarios, se 
procedió al cálculo del porcentaje de sensibilidad para los antimicrobianos estudiados.   
3.5.4 DEFINICIÓN DE CONCEPTOS MICROBIOLÖGICOS 
Cultivo positivo y cultivo negativo. 
Se clasificó como cultivo positivo aquel cultivo en el cual se aisló al menos un 
microorganismo considerado como potencialmente patógeno.  
Se clasificó como cultivo negativo aquel cultivo en el cual no se recuperó ningún 
microorganismo o en aquellos que se recuperaron microorganismos considerados como 
flora saprofita de la piel. 
Microorganismo potencialmente patógeno. 
Se clasificaron como microorganismos potencialmente patógenos aquellos a cuyo 
aislamiento se le atribuye una significación clínica en la infección de herida crónica, como 
puede ser Staphylococcus aureus, Staphylococcus lugdunensis y Staphylococcus 
haemolyticus, estreptococos β hemolíticos, enterobacterias y bacilos gram negativos no 
fermentadores entre otros; o aquellos microorganismos que en combinación con otros 
microorganismos pueden actuar como coadyuvantes en la infección de herida crónica, 
como pueden ser por ejemplo Enterococcus spp y Candida spp. 
Flora saprofita de la piel. 
Se clasificaron como microorganismos componentes de la flora saprofita de la piel los 
estafilococos coagulasa negativos (exceptuando Staphylococcus lugdunensis y 
Staphylococcus haemolyticus), estreptococos del grupo viridans, Micrococcus spp, 
Neisseria spp y Corynebacterium spp. 
Los estafilococos coagulasa negativos (SCN) por tanto, se agruparon en tres grupos: 
Staphylococcus lugdunensis, Staphylococcus haemolyticus y el resto de microorganismos 
de este grupo que se incluyeron bajo el nombre de SCN. 
Infección monomicrobiana y polimicrobiana. 
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Se clasificó como infección monomicrobiana, para cada uno de los métodos de toma de 
muestra, a aquellos casos en los que sólo un microorganismo considerado como 
potencialmente patógeno fue aislado en el cultivo; e infección polimicrobiana cuando 
existía más de un microorganismo considerado como potencialmente patógeno.  
Multirresistente. 
Se definió como multirresistente a aquellos microorganismos que son resistentes a dos o 
más grupos de antimicrobianos habitualmente empleados en el tratamiento de las 
infecciones producidas por el microorganismo considerado. También se aplicó este 
término para aquellos microorganismos que presentan de forma natural resistencia a 
múltiples antimicrobianos. 
3.6   ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
Para establecer asociaciones entre las tasas de resistencia y las variables cualitativas, se 
ha utilizado la prueba de la Chi-cuadrado o la prueba exacta de Fisher si alguno de los 
valores esperados era menor de 5. La edad se categorizó en grupos y se compararon las 
diferencias entre grupos mediante la prueba de la Chi-cuadrado, o si se observaron 
tendencias mediante la prueba para tendencias de Mantel-Haenszel. Se estimó la 
magnitud de las asociaciones mediante los Odds Ratio y sus intervalos de confianza al 
95%.  
Para la identificación de los principales factores de los pacientes, de las infecciones o de 
la atención sanitaria asociados a las resistencias a los antimicrobianos en las bacterias 
resistentes se desarrollaron modelos de regresión logística para cada binomio bacteria 
resistente-antibiótico. Estos modelos se desarrollaron escalonadamente. En un primer 
paso se realizó un análisis univariante para cada uno de los potenciales factores. 
Posteriormente se desarrolló un modelo logístico para cada uno de los tres grupos de 
variables (factores demográfico-administrativos y de la infección, FRI, y FRE). Las 
variables identificadas en cada modelo asociadas a la resistencia antibiótica con un valor 
de p inferior a 0,1 se introdujeron en un modelo final. Para la realización de los modelos 
parciales y final se aplicó una estrategia de paso a paso hacia atrás. Desde un modelo 
máximo se obtuvo un modelo final en el que solamente se consideraron las variables 
asociadas con un valor de p inferior a 0,05. 
3.7   ASPECTOS ÉTICOS 
El presente estudio no supuso riesgos para la integridad física de los pacientes que 
participaron en el. Los investigadores involucrados en el estudio, preservaron en todo 
momento la confidencialidad de los datos mediante el tratamiento agregado de los 
mismos y la codificación de los nombres de los pacientes. Este estudio fue aprobado por 
el Comité Ético de Investigación Clínica del Hospital Universitario Puerta de Hierro 
Majadahonda.  
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4 RESULTADOS  
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4.1   CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS Y DEMOGRÁFICAS 
DE LA POBLACIÓN ESTUDIADA 
Durante el período de estudio se incluyeron 113 pacientes, 69 mujeres (61%) y 44 
varones (39%). La mediana de edad fue de 78 años y el rango entre 24 y 97 años.  
Veintidós pacientes (18%) procedían de una institución sociosanitaria y nueve pacientes 
(8%) vivían solos en su domicilio. Veinticinco pacientes (22%) presentaban 
incontinencia  urinaria y 13 pacientes (12%) incontinencia fecal. La proporción de 
pacientes con patología crónica era elevada. Setenta y ocho pacientes (69%) padecían 
hipertensión arterial, 37 pacientes (33%) padecían diabetes mellitus, 28 pacientes (22%) 
hipercolesterolemia y 15 insuficiencia renal crónica (13%). El 37% de los pacientes eran 
dependientes para las actividades básicas cotidianas. 
El 27% de los enfermos presentaron una infección recidivante y el 25% tenían un cultivo 
previo para una bacteria resistente. En la muestra a estudio, los dos tipos de herida 
mayoritarios fueron, las de origen venoso con 40 pacientes (35%) y las úlceras por 
presión, 26 pacientes (23%). 
Las características demográficas y antecedentes patológicos figuran en la tabla 4.1.1. 
Tabla 4.1.1. Características demográficas y antecedentes patológicos de 113 pacientes 
















Sexo femenino 14 (20) 6 (9) 29 (42) 4 (6) 7 (10) 9 (13) 69 
Vive solo en domicilio 2 (22) 0 4 (44) 1 (11) 1 (11) 1 (11) 9 
C. sociosanitario 8 (36) 2 (9) 7 (32) 1 (5) 3 (14) 1 (5) 22 
Tabaquismo 8 (17) 6 (13) 17 (37) 6 (13) 3 (7) 6 (13) 46 
Hábito alcohólico 4 (24) 3 (18) 5 (29) 1 (6) 1 (6) 3 (18) 17 
I. urinaria 11 (44) 3 (12) 8 (32) 2 (8) 0 1 (4) 25 
I. fecal 7 (54) 3 (23) 3 (23) 0 0 0 13 
Hipertensión arterial 20 (26) 8 (10) 26 (33) 9 (12) 5 (6) 10 (13) 78 
Diabetes mellitus 9 (24) 7 (19) 6 (16) 9 (24) 4 (11) 2 (5) 37 
Hipercolesterolemia 5 (18) 4 (14) 9 (32) 5 (18) 3 (11) 2 (7) 28 
IRC 2 (13) 2 (13) 6 (40) 4 (27) 0 1 (7) 15 
Hemodiálisis 0 0 0 1 (50) 0 1 (50) 2 
Obesidad 4 (14) 1 (4) 11 (39) 6 (21) 2 (7) 4 (14) 28 
EPOC 1 (7) 2 (14) 6 (43) 3 (21) 1 (7) 1 (7) 14 
Hepatopatia 0 0 3 (100) 0 0 0 3 
ACVA 3 (30) 2 (20) 3 (30) 1 (10) 1 (10) 0 10 
Déficit motor 3 (37) 2 (25) 2 (25) 1 (13) 0 0 8 
Insuficiencia venosa 7 (12) 6 (11) 34 (61) 2 (4) 2 (4) 5 (9) 56 
Isquemia arterial 4 (21) 11 (58) 3 (16) 1 (5) 0 0 19 
Edema crónico 2 (14) 3 (21) 7 (50) 1 (7) 1 (7) 0 14 
Neoplasia 5 (25) 0 5 (25) 1 (5) 0 9 (45) 20 
QT 2años 1 (17) 0 0 0 0 5 (83) 6 
Tx órgano sólido 0 0 1 (50) 0 0 1 (50) 2 
Inmunosupresión 1 (20) 0 1 (20) 0 0 3 (60) 5 
Corticoides 0 0 4 (57) 0 1 (14) 2 (29) 7 
Sonda vesical 6 (75) 0 1 (13) 1 (13) 0 0 8 
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Capaz de caminar 9(12) 8 (11) 29 (38) 6 (8) 7 (9) 17 (22) 76 
IABVD 9 (13) 9 (13) 28 (39) 5 (7) 6 (9) 14 (20) 71 
Demencia 10 (53) 2 (11) 6 (32) 1 (5) 0 0 19 
Adq comunitaria 17 (20) 12 (14) 36 (41) 8 (9) 9 (10) 5 (6) 87 
Infección recidivante 8 (26) 7 (23) 11 (36) 1 (3) 0 4 (13) 31 
Aislamiento previo 
bacteria resistente 5 (18) 3 (11) 9 (32) 3 (11) 1 (4) 7 (25) 28 
SARM previo 2 (11) 3 (17) 8 (44) 1 (6) 1 (6) 3 (17) 18 
C. sociosanitario: centro sociosanitario. I: incontinencia. IRC: insuficiencia renal crónica. 
EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica. ACVA: enfermedad cerebrovascular. 
QT: quimioterapia. Tx: trasplante. IABVD: independiente para las actividad básicas de la 
vida diaria. Adq: adquisición. SARM: Staphylococcus aureus resistente a meticilina. 
4.2   MICROBIOLOGÍA DE LAS INFECCIONES DE LAS 
HERIDAS CRÓNICAS 
Se aislaron 241 especies bacterianas en 158 episodios de infección de herida crónica 
(1,52 especies bacterianas por infección). S. aureus fue el microorganismo que se aisló 
con mayor frecuencia con 116 casos (48%). La proporción de resistencia a meticilina 
(SARM) fue del 42%. El segundo grupo en número lo constituyeron las enterobacterias 
(69 aislamientos, 29%) y el tercero fueron los bacilos gramnegativos no fermentadores 
(32 bacterias identificadas, 13%).  E. coli y P aeruginosa fueron las especies más 
comunes entre las enterobacterias y gramnegativos no fermentadores, respectivamente. 
Dos de los aislados (0,8%) correspondieron a bacterias anaerobias (Clostridium 
perfringens y Bacteroides sp.). La microbiología de las infecciones de las heridas crónicas 
analizadas en este trabajo queda reflejada en la tablas 4.2.1 y 4.2.2.   
Respecto a la etiología de la infección en cada tipo de herida crónica, destacó la mayor 
proporción de enterobacterias aisladas en los pacientes con úlceras por presión (47%) 
que en el resto (18%, p<0,001). También destacable fue el predominio de S. aureus 
(78%) en pacientes con infección de una úlcera postraumática (p=0,017). Así mismo, S. 
aureus fue la bacteria más frecuentemente aislada de infecciones de úlceras venosas 
(55%, p=0,11). Las infecciones por bacilos gramnegativos no fermentadores fue más 
elevada en pacientes con úlcera neuropática (13 infecciones, 46%) que en el resto (16 
pacientes, 8%; p<0,001).  
Más del 50% de las infecciones producidas por S. aureus en pacientes con úlcera por 
presión, úlcera arterial y neuropática presentaban resistencia a la meticilina. Por el 
contrario, hubo una mayor proporción de infección por SASM en pacientes con herida 
crónica de origen traumático. Se detectó una proporción elevada de enterobacterias 
resistentes a quinolonas en infecciones de úlceras por presión (tabla 4.2.3).  
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Tabla 4.2.1. Microbiología de la infección de herida crónica según la etiología de la 
herida y agrupada según tipo de microorganismo.  
 

















S. aureus 15 (34) 15 (52) 45 (55) 7 (25) 11 (79) 23 (52) 116 (48) 
Otros cocos 
grampositivos 5 (11) 6 (21) 5 (6) 4 (14) 0 2 (5) 22 (9) 
Enterobacterias 21 (48) 7 (24) 24 (29) 4 (14) 2 (14) 12 (27) 69 (29) 
BGN no fermentadores 2 (5) 2 (7) 7 (9) 13 (46) 1 (7) 7 (16) 32 (13) 
Anaerobios 1 (2) 0 1 (1) 0  0 0 2 (1) 
UPP: úlcera por presión. BGN: bacilos gramnegativos. 
Tabla 4.2.2. Microbiología de heridas crónicas infectada según etiología de herida 
crónica. 

















SASM 7 (16) 6 (21) 28 (34) 2 (7) 11 (79) 13 (30) 67 (28) 
SARM 8 (18) 9 (31) 17 (21) 5 (18) 0 10 (22) 49 (20) 
Streptococcus spp. 2 (5) 3 (10) 4 (5) 2 (7) 0 1 (2) 12 (5) 
Enterococus faecalis 3 (7) 1 (3) 2 (2) 2 (7) 0 1 (2) 9 (4) 
Gemella spp. 0 1 (3) 0 0 0 0 1 (1) 
         
E.coli 10 (22) 2 (7) 4 (5) 0 0 5 (11) 21 (9) 
Proteus mirabilis 6 (14) 3 (10) 2 (2) 0 1 (7) 2 (5) 14 (6) 
Enterobacter cloacae 0  1 (3) 8 (10) 1 (4) 1 (7) 1 (2) 12 (5) 
Klebsiella pneumoniae 2 (5) 0 4 (5) 0 0 3 (7) 9 (4) 
Morganella morganii 1 (2) 0 3 (4) 2 (7) 0 1 (2) 7 (3) 
Klebsiella oxytoca 0 1 (3) 2 /2) 1 (4) 0 0 4 (2) 
Providencia stuartii 2 (5) 0 0 0 0 0 2 (1) 
         
Pseudomonas 
aeruginosa 2 (5) 1 (3) 6 (7) 11 (39) 1 (7) 6 (14) 27 (11) 
S. maltophilia 0 1 (3) 1 (1) 0 0 1 (2) 3 (1) 
Pseudomonas stuzeri 0 0 0 1 (4) 0 0 1 (1) 
Acinetobacter Iwoffii 0 0 0 1 (4) 0 0 1 (1) 
        
Bacteroides spp. 0 0 1 (1) 0 0 0 1 (1) 
Clostridium 
perfringens 1 (2) 0 0 0 0 0 1 (1) 
HC : herida crónica. SASM : Staphylococcus aureus sensible  meticilina. SARM: 
Staphylococcus aureus resistente a meticilina. UPP: úlcera por presión. 
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Tabla 4.2.3. Distribución de microrganismos resistentes por tipo de herida. El valor de p 




















SARM 8 (18) 9 (31) 17 
(21) 
5 (18) 0 * 10 (2) 49 
Enterobacterias R 
quinolonas *** 16 (36) ** 3 (10) 8 (10) 1 (4) 0 3 (7) 31 
Enterobacterias R a 
C3G  4 (9) 2 (7) 4 (5) 2 (7) 1 (7) 1(2) 14 
P. aeruginosa R a 
carbapenemas 0 1 (3) 2 (2) 1 (4) 0 6 (14) 10 
SARM : Staphylococcus aureus resistente a meticilina. R: resistente.  C3G: cefalosporinas 
de tercera generación. * p=0,03. ** p<0,001. *** ciprofloxacino y levofloxacino. UPP: 
úlcera por presión. 
4.3   STAPHYLOCOCCUS AUREUS RESISTENTE A 
METICILINA 
S. aureus fue aislado en 116 de los episodios incluidos. La frecuencia de resistencia a 
meticilina alcanzó el 42% del total. Además, se demostró colonización previa por SARM 
en 26 ocasiones (22%). Dieciocho pacientes estaban infectados por SARM (37%) y 8 
pacientes por SASM (12%, p=0,002). 
4.3.1 ANÁLISIS DE LAS CARACTERÍSTICAS DE LOS 
PACIENTES CON INFECCIÓN DE HC POR S AUREUS 
RESISTENTE A METICILINA EN COMPARACIÓN CON S 
AUREUS SENSIBLE A METICILINA 
En el análisis univariante se puso de manifiesto que las infecciones por SARM fueron más 
frecuentes en pacientes con peor estado y funcionalidad global, en pacientes con 
secuelas neurológicas, insuficiencia renal crónica, portadores de sonda vesical y quienes 
habían presentado colonización por SARM con anterioridad. No hubo diferencias 
significativas en la procedencia de un centro sociosanitario. 
El análisis multivariante puso de manifiesto que las principales variables asociadas de 
forma independiente con la infección de HC por SARM, en comparación con los infectados 
por SASM, fueron ser dependientes para las actividades de la vida diaria, la colonización 
previa por SARM, la insuficiencia renal crónica y haber recibido tratamiento 
quimioterápico en los últimos 2 años. 
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Tabla 4.3.1 Factores de riesgo basales y demográficos asociados a infección por SARM. 
Análisis univariante.  
 
Variable SARM   n=49 SAMS   n=67 OR 95% IC p 
Sexo femenino 28 (57,1) 42 (62,7) 1,26 0,59-2,67 0,55 
Edad, mediana (rango)  76 (24-94) 74 (27-95) - - 0,9 
C. sociosanitario 12 (24,5) 9 (13,4) 2,09 0,8-5,45 0,13 
Incontinencia urinaria 10 (20,4) 9 (13,4) 1,65 0,62-4,48 0,31 
Incontinencia fecal 5 (10,2) 3 (4,5) 2,42 0,55-10,67 0,23 
Capaz de caminar 30 (61,2) 51 (76,1) 0,49 0,22-1,1 0,08 
IABVD 27 (55,1) 51 (76,1) 0,39 0,17-0,85 0,017 
Demencia 7 (14,3) 5 (7,5) 2,07 0,62-6,95 0,23 
KATZ AB vs no AB 36 (73,5) 60 (89,6) 0,32 0,12-0,89 0,02 
Entre paréntesis se expresa el porcentaje. SARM: Staphylococcus aureus resistente a 
meticilina. SASM: Staphylococcus aureus sensible a meticilina. C. sociosanitario: centro 
sociosanitario. IABVD: independiente para las actividad básicas de la vida diaria. KATZ: 
índice de Katz. 
Tabla 4.3.2. Factores de riesgo intrínsecos asociados a infección por SARM. Análisis 
univariante. 
 
Variable SARM   n=49 SAMS   n=67 OR 95% IC p 
Hipertensión arterial 34 (69,4) 35 (52,2) 2,07 0,96-4,5 0,06 
Diabetes mellitus 15 (30,6) 19 (28,4) 1,12 0,5-2,5 0,79 
Hipercolesterolemia 15 (30,6) 10 (14,9) 2,52 1,02-6,22 0,04 
Insuficiencia renal crónica 9 (18,4) 3 (4,5) 4,8 1,23-18,8 0,03 
Obesidad 7 (14,3) 18 (26,9) 0,45 0,17-1,19 0,1 
EPOC 7 (14,3) 4 (6) 2,63 0,72-9,53 0,2 
Enfermedad cutánea 5 (10,2) 5 (7,5) 1,41 0,38-5,16 0,6 
Hepatopatía crónica 3 (6,1) 2 (3) 2,12 0,34-13,2 0,65 
ACVA 11 (22,4) 3 (4,5) 6,18 1,62-23,54 0,007 
Secuelas de enf neurológica 8 (16,3) 1 (1,5) 12,88 1,55-106,8 0,004 
Insuficiencia venosa crónica 27 (56,3) 32 (47,8) 1,4 0,67-2,96 0,37 
Insuficiencia arterial crónica 11 (22,4) 7 (10,4) 2,48 0,89-6,96 0,07 
Edema crónico 7 (14,6) 5 (7,5) 2,12 0,63-7,13 0,22 
Tabaquismo 19 (38,8) 31 (46,3) 0,74 0,35-1,56 0,42 
Hábito enólico 6 (12,2) 15 (22,4) 0,48 0,17-1,35 0,16 
Neoplasia 9 (18,4) 12 (17,9) 1,03 0,4-2,68 0,95 
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Entre paréntesis se expresa el porcentaje. SARM: Staphylococcus aureus resistente a 
meticilina. SASM: Staphylococcus aureus sensible a meticilina. EPOC: enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica. ACVA: enfermedad cerebrovascular. Enf: enfermedad. 
Tabla 4.3.3. Factores de riesgo extrínsecos asociados a infección por SARM. Análisis 
univariante. 
 
Variable SARM   n=49 SAMS   n=67 OR 95% IC p 
QT en los últimos 2 años 6 (12,2) 2 (3) 4,53 0,87-23,52 0,06 
Inmunosupresión 3 (6,1) 1 (1,5) 4,3 0,43-42,69 0,3 
Corticoides * 4 (2,1) 4 (6) 0,67 0,12-3,81 1 
Sonda vesical 4 (8,2) 0 (0) - - 0,03 
Tratamiento atb 6 meses 41 (83,7) 52 (77,6) 1,48 0,57-3,83 0,42 
Ciclos atb 6 meses  2 (0-8) 2 (0-5) - - 0,45 
Atb diferentes 6 meses  2 (0-8) 2 (0-4) - - 0,35 
Ingresos último año  1 (0-5) 0 (0-2) - - 0,1 
Atención en urgencias  último 
año 0 (0-7) 0 (0-4) - - 0,25 
Ingreso hospitalario 6  previo   16 (32,7) 20 (29,9) 1,14 0,52-2,52 0,75 
Cirugía 3 meses 7 (14,3) 11 (16,4) 0,85 0,3-2,37 0,75 
UCI  6 meses 0 (0) 2 (3) - - 0,51 
Las variables cuantitativas se expresan con mediana y rango. Las variables cualitativas 
muestran el porcentaje entre paréntesis. SARM: Staphylococcus aureus resistente a 
meticilina. SASM: Staphylococcus aureus sensible a meticilina. QT: quimioterapia. Tx: 
trasplante. * Tratamiento con glucocorticoides durante al menos un mes con una dosis 
equivalente superior a 15 mg/día de prednisona. Tratamiento atb 6 meses: el paciente 
ha recibo antibióticos durante los últimos 6 meses. Ciclos atb 6 meses: Número de ciclos 
de tratamiento antibiótico en los últimos 6 meses. Atb diferentes 6 meses: número de 
antibióticos de distintas familias recibidas por el paciente en los últimos 6 meses. 
Atención en urgencias  último año: número de ocasiones en que  ha sido tratado en el 
servicio hospitalario de urgencias durante el último año. UCI 6 meses: Ingreso en la 
unidad de cuidados intensivos durante los últimos 6 meses. 
Tabla 4.3.4. Factores de riesgo relacionados con la herida crónica asociados a infección 
por SARM. Análisis univariante. 
 
Variable SARM   n=49 SAMS   n=67 OR 95% IC p 
Tiempo evolución (semanas) 14 (1-480) 9 (1-600) - - 0,67 
Número de HC 1 (1-6) 1 (1-6) - - 0,95 
Nº de infecciones HC 3 meses 1 (0-4) 1 (0-4) - - 0,89 
Tiempo seguimiento UHC 5 (1-48) 4 (1-36) - - 0,53 
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Nº visitas HC 7 (1-25) 6 (1-22) - - 0,77 
Superficie HC (cm2) 5,5 (0,2-164,9) 5,3 (0,2-257,2) - - 0,64 
Signos infección 44 (89,8) 61 (91) 0,87 0,25-3,02 0,82 
       Eritema 42 (85,7) 59 (88,1) 0,81 0,27-2,41 0,71 
       Edema 13 (26,5) 18 (26,9) 0,98 0,43-2,26 0,97 
       Calor 6 (12,2) 7 (10,4)  1,2 0,38-3,81 0,76 
       Exudado 33 (67,3) 36 (53,7) 1,78 0,83-3,82 0,14 
       Dolor 23 (46,9) 22 (32,8) 1,81 0,85-3,86 0,12 
       Olor 1 (2) 1 (1,5) 1,38 0,08-22,5 1 
       Esfacelos 17 (34,7) 18 (26,9) 1,45 0,65-3,21 0,36 
Adquisición comunitaria 40 (81,6) 51 (76,1) 1,39 0,56-3,48 0,48 
Inf.recidivante 19 (38,8) 20 (29,9) 1,49 0,68-3,24 0,32 
Aislamiento previo de bacterias 
resistentes 25 (51) 12 (17,9) 4,77 2,06-11,05 <0,001 
Colonización SARM 18 (36,7) 8 (11,9) 4,28 1,67-10,9 0,002 
Atb empírico 6 (12,2) 14 (20,9) 0,53 0,19-1,5 0,22 
Atb empírico eficaz - - - - - 
Las variables cuantitativas se expresan con mediana y rango. Las variables cualitativas 
muestran el porcentaje entre paréntesis. SARM: Staphylococcus aureus resistente a 
meticilina. SASM: Staphylococcus aureus sensible a meticilina. HC: heridas crónicas. 
UHC: unidad de heridas crónicas. SARM: Staphylococcus aureus resistente a meticilina. 
Atb: antibiótico. 
Tabla 4.3.5. Factores de riesgo independientes de infección por SARM. Análisis 
multivariante.    
 
Variable OR 95% IC 
IABVD 0,23 0,09-0,57 
Insuficiencia renal crónica 8,63 1,98-37,66 
QT en los últimos 2 años 7,92 1,35-46,64 
Colonización previa por SARM 3,32 1,19-9,24 
IABVD: independiente para las actividad básicas de la vida diaria. QT: quimioterapia. 
SARM: Staphylococcus aureus resistente a meticilina. 
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4.4   ENTEROBACTERIAS RESISTENTES A QUINOLONAS   
4.4.1 ANÁLISIS DE LAS CARACTERÍSTICAS DE LOS 
PACIENTES CON INFECCIÓN DE HC POR 
ENTEROBACTERIAS RESISTENTES A QUINOLONAS EN 
COMPARACIÓN CON EL RESTO DE AISLAMIENTOS  
En el análisis univariante se puso de manifiesto que las infecciones por enterobacterias 
resistentes a quinolonas fueron más frecuentes en pacientes más mayores, 
institucionalizados en centros sociosanitarios, con incontinencia urinaria, portadores de 
sonda vesical y peor estado funcional, definido por un índice de Katz mayor, menor 
independencia para las actividades básicas y mayor grado de demencia. Del mismo 
modo, fueron más frecuentes en pacientes diabéticos, con insuficiencia renal y en 
aquellos que habían acudido más veces al hospital, incluyendo visitas a urgencias o 
número de ingresos hospitalarios. 
El análisis multivariante puso de manifiesto que las variables asociadas de forma 
independiente con la infección de HC por enterobacterias resistentes a quinolonas en 
comparación con las producidas por otras bacterias gramnegativas fueron padecer 
demencia, un mayor número de antibióticos distintos en los últimos 6 meses y menor 
tiempo de seguimiento en la unidad de heridas crónicas. 
Tabla 4.4.1 Factores de riesgo basales y demográficos asociados a infección por 
enterobacterias resistentes a quinolonas. Análisis univariante. 
 
Variable Enterobacterias R 
a Q    n= 31 
Resto bacterias  
 n= 210 OR 95% IC p 
Sexo femenino 21 (67,7) 116 (55,2) 0,59 0,26-1,31 0,18 
Edad, mediana (rango) 86 (40-97) 76 (24-97) - - <0,001 
C. sociosanitario 18 (58,1) 36 (17,1) 6,69 3,01-14,87 <0,001 
Incontinencia urinaria 13 (41,9) 39 (18,6) 3,17 1,43-7 0,008 
Incontinencia fecal 10 (32,3) 14 (6,7) 6,67 2,63-16,86 <0,001 
Capaz de caminar 10 (32,3) 144 (68,6) 0,22 0,09-0,49 <0,001 
IABVD 10 (32,3) 142 (67,7) 0,23 0,10-0,51 <0,001 
Demencia 17 (54,8) 22 (10,5) 10,37 4,51-23,89 <0,001 
KATZ AB vs no AB 13 (41,9) 166 (79) 0,19 0,09-0,42 <0,001 
Entre paréntesis se expresa el porcentaje. Enterobacterias R a Q : enterobacterias 
resistentes a quinolonas. C. sociosanitario: centro sociosanitario. IABVD: independiente 
para las actividad básicas de la vida diaria. KATZ: índice de Katz. 
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Tabla 4.4.2 Factores de riesgo intrínsecos asociados a infección por enterobacterias 
resistentes a quinolonas. Análisis univariante. 
 
Variable Enterobacterias R 
a Q       n= 31 
Resto bacterias   
n= 210 OR 95% IC p 
Hipertensión arterial 24 (77,4) 136 (64,8) 1,86 0,77-4,54 0,16 
Diabetes mellitus 15 (48,4) 66 (31,4) 2,05 0,95-4,38 0,06 
Hipercolesterolemia 9 (29) 54 (25,7) 1,18 0,51-2,72 0,6 
Insuficiencia renal crónica 5 (16,1) 26 (12,4) 1,36 0,48-3,86 0,56 
Hemodiálisis 1 (3,2) 3 (1,4) 2,3 0,23-22,83 0,42 
Obesidad 7 (22,6) 51 (24,3) 0,91 0,37-2,23 0,83 
EPOC 5 (16,1) 26 (12,4) 1,36 0,48-3,86 0,56 
Enfermedad cutánea 0 (0) 14 (6,7) - - 0,22 
Hepatopatía crónica 1 (3,2) 6 (2,9) 1,13 0,13-9,69 1 
ACVA 5 (16,1) 23 (11) 1,56 0,55-4,47 0,40 
Secuelas de enf neurológica 4 (12,9) 12 (5,7) 2,44 0,74-8,12 0,13 
Insuficiencia venosa crónica 16 (51,6) 106 (50,7) 1,04 0,49-2,21 0,92 
Insuficiencia arterial crónica 10 (32,3) 31 (14,8) 2,75 1,18-6,39 0,01 
Edema crónico 3 (9,7) 26 (12,4) 0,75 0,21-2,66 1 
Tabaquismo 13 (41,9) 105 (50)  0,72 0,34-1,55 0,40 
Hábito enólico 3 (9,7) 41 (19,5) 0,44 0,13-1,52 0,22 
Neoplasia 6 (19,4) 50 (23,8) 0,77 0,29-1,98 0,58 
Entre paréntesis se expresa el porcentaje. Enterobacterias R a Q : enterobacterias 
resistentes a quinolonas. EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica. ACVA: 
enfermedad cerebrovascular. Enf: enfermedad. 
Tabla 4.4.3 Factores de riesgo extrínsecos asociados a infección por enterobacterias 
resistentes a quinolonas. Análisis univariante. 
Variable Enterobacterias R 
a Q       n= 31 
Resto bacterias   
n= 210 OR 95% IC p 
QT en los últimos 2 años 0 (0) 13 (6,2) - - 0,38 
Tx de órgano sólido 0 (0) 4 (1,9) - - 1 
Inmunosupresión 0 (0) 7 (3,3) - - 0,6 
Corticoides * 1 (3,2) 13 (6,2) 0,51 0,06-4 1 
Sonda vesical 4 (12,9) 14 (6,7) 2,07 0,64-6,77 0,26 
Tratamiento atb 6 meses 25 (80,6) 164 (78,1) 1,17 0,45-3,02 0,75 
Ciclos atb 6 meses  3 (0-5) 2 (0-8) - - 0,36 
Atb diferentes 6 meses  2 (0-5) 2 (0-8) - - 0,02 
Ingresos último año  1 (0-3) 0 (0-5) - - 0,023 
Atención en urgencias  último 
año 2 (0-4) 0 (0-7) - - 0,003 
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Ingreso hospitalario 6  previo   16 (51,6) 71 (33,8) 2,09 0,98-4,47 0,05 
Cirugía 3 meses 3 (9,7) 31 (14,8) 0,62 0,18-2,16 0,58 
UCI  6 meses 0 (0) 2 (1) - - 1 
Las variables cuantitativas se expresan con mediana y rango. Las variables cualitativas 
muestran el porcentaje entre paréntesis. Enterobacterias R a Q : enterobacterias 
resistentes a quinolonas. QT: quimioterapia. Tx: trasplante. Tratamiento atb 6 meses: el 
paciente ha recibo antibióticos durante los últimos 6 meses. Ciclos atb 6 meses: Número 
de ciclos de tratamiento antibiótico en los últimos 6 meses. Atb diferentes 6 meses: 
número de antibióticos de distintas familias recibidas por el paciente en los últimos 6 
meses. Atención en urgencias  último año: número de ocasiones en que  ha sido tratado 
en el servicio hospitalario de urgencias durante el último año. UCI 6 meses: Ingreso en la 
unidad de cuidados intensivos durante los últimos 6 meses. * Tratamiento con 
glucocorticoides durante al menos un mes con una dosis equivalente superior a 15 
mg/día de prednisona. 
Tabla 4.4.4 Factores de riesgo relacionados con la herida crónica asociados a infección 
por enterobacterias resistentes a quinolonas. Análisis univariante. 
Variable Enterobacterias R 
a Q       n= 31 
Resto bacterias   
n= 210 OR 95% IC p 
Tiempo evolución HC 
(semanas) 5 (1-192) 8 (1-600) - - 0,46 
Número de HC 1 (1-4) 1 (1-6) - - 0,12 
Nº de infecciones HC 3 meses 1 (0-4) 1 (0-4) - - 0,46 
Tiempo seguimiento UHC 
(semanas) 1,25 (0,1-12) 3 (0,1-48) - - 0,005 
Nº visitas HC 4 (1-25) 6 (1-25) - - 0,018 
Superficie HC (cm2) 19,43 (1,13-211,9) 5,93 (0,16-257,17) - - 0,047 
Signos infección 28 (90,3) 194 (92,4) 0,77 0,21-2,81 0,71 
       Eritema 30 (96,8) 174 (82,9) 6,21 0,82-46,99 0,05 
       Edema 15 (48,4) 62 (29,5) 2,24 1,04-4,81 0,03 
       Calor 1 (3,2) 15 (7,1) 0,43 0,05-3,40 0,7 
       Exudado 16 (51,6) 128 (61) 0,68 0,32-1,46 0,32 
       Dolor 15 (48,4) 80 (38,1) 1,52 0,71-3,25 0,27 
       Olor 6 (19,4) 6 (2,9) 8,16 2,45-27,24 <0,001 
       Esfacelos 16 (51,6) 80 (38,1) 1,73 0,81-3,69 0,15 
Adquisición comunitaria 19 (61,3) 160 (76,2) 0,49 0,23-1,09 0,07 
Inf.recidivante 8 (25,8) 62 (29,5) 0,83 0,35-1,96 0,67 
Aislamiento previo de bacterias 
resistentes 5 (16,1) 55 (26,2) 0,54 0,19-1,48 0,22 
Atb empírico 5 (16,1) 38 (18,1) 0,87 0,31-2,41 0,79 
Atb empírico eficaz 3 (60) 22 (61,1) 0,96 0,14-6,45 1 
Las variables cuantitativas se expresan con mediana y rango. Las variables cualitativas 
muestran el porcentaje entre paréntesis. Enterobacterias R a Q: enterobacterias 
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resistentes a quinolonas. HC: heridas crónicas. UHC: unidad de heridas crónicas. Atb: 
antibiótico 
Tabla 4.4.5 Factores de riesgo independientes de infección por enterobacterias 
resistentes a quinolonas. Análisis multivariante.  
 
Variable OR 95% IC 
Número de antibióticos distintos en los últimos 6 meses 1,7 1,15-2,52 
Tiempo transcurrido desde el inicio del seguimiento en la UHC 0,86 0,74-0,99 
Demencia 12,8 4,48-36,62 
UHC: unidad de heridas crónicas. 
 
4.4.2 ANÁLISIS DE LAS CARACTERÍSTICAS DE LOS 
PACIENTES CON INFECCIÓN DE HC POR 
ENTEROBACTERIAS RESISTENTES A QUINOLONAS EN 
COMPARACIÓN CON EL RESTO DE BACILOS 
GRAMNEGATIVOS 
En el análisis univariante se puso de manifiesto que las infecciones por enterobacterias 
resistentes a quinolonas fueron más  frecuentes en pacientes de mayor edad, 
incontinencia fecal o urinaria y peor estado funcional (capacidad para caminar, secuelas 
motoras de una enfermedad neurológica, dependencia para los cuidados básicos, 
demencia, índice de Katz elevado). Fueron más frecuentes en pacientes con secuelas 
neurológicas e insuficiencia renal. También en pacientes que habían recibido mas ciclos 
de antibiótico y contacto con el hospital.  
El análisis multivariante puso de manifiesto que las variables asociadas de forma 
independiente con la infección de HC por enterobacterias resistentes a quinolonas fueron 
proceder de un centro sociosanitario, el número de ingresos hospitalarios en el último 
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Tabla 4.4.6 Factores de riesgo basales y demográficos asociados a infección por 
enterobacterias resistentes a quinolonas en pacientes con infección por BGN. Análisis 
univariante. 
 
Variable Enterobacterias R 
a Q   n=31 
Resto BGN      
n=70 OR 95% IC p 
Sexo femenino 21 (67,7) 34 (48,6) 0,5 0,21-1,22 0,12 
Edad, mediana (rango) 86 (40-97) 76,5 (24-97) - - <0,001 
C. sociosanitario 18 (58,1) 7 (10) 12,4 4,33-35,89 <0,001 
Incontinencia urinaria 13 (41,9) 14 (20) 2,89 1,15-7,27 0,02 
Incontinencia fecal 10 (32,3) 4 (5,7) 7,86 2,23-27,68 0,001 
Capaz de caminar 10 (32,3) 50 (71,4) 0,19 0,08-0,47 <0,001 
IABVD 10 (32,3) 51 (72,9) 0,18 0,071-0,45 <0,001 
Demencia 17 (54,8) 6 (8,6) 12,95 4,33-38,74 <0,001 
KATZ AB vs no AB 13 (41,9) 53 (75,7) 0,23 0,09-0,57 0,001 
Entre paréntesis se expresa el porcentaje. Enterobacterias R a Q : enterobacterias 
resistentes a quinolonas. BGN: bacilos gramnegativos. C. sociosanitario: centro 
sociosanitario. IABVD: independiente para las actividad básicas de la vida diaria. KATZ: 
índice de Katz. 
Tabla 4.4.7 Factores de riesgo intrínsecos asociados a infección por enterobacterias 
resistentes a quinolonas en pacientes con infección por BGN. Análisis univariante.  
 
Variable Enterobacterias R 
a Q      n=31 
Resto BGN      
n=70 OR 95% IC p 
Hipertensión arterial 24 (77,4) 49 (70) 1,47 0,55-3,94 0,44 
Diabetes mellitus 15 (48,4) 22 (31,4) 2,05 0,86-4,87 0,1 
Hipercolesterolemia 9 (29) 15 (21,4) 1,5 0,57-3,93 0,41 
Insuficiencia renal crónica 5 (16,1) 10 (14,3) 1,15 0,36-3,71 0,77 
Hemodiálisis 1 (3,2) 2 (2,9) 1,13 0,1-12,9 1 
Obesidad 7 (22,6) 24 (34,3) 0,56 0,21-1,48 0,24 
EPOC 5 (16,1) 11 (15,3) 1,03 0,33-3,27 0,95 
Enfermedad cutánea 0 (0) 3 (4,3) - - 0,55 
Hepatopatía crónica 1 (3,2) 1 (1,4) 2,27 0,14-37,5 0,52 
ACVA 5 (16,1) 3 (4,3) 4,3 0,96-19,27 0,05 
Secuelas de enf neurológica 4 (12,9) 1 (1,4) 10,22 1,09-95,6 0,03 
Insuficiencia venosa crónica 16 (51,6) 33 (47,1) 1,19 0,51-2,79 0,67 
Insuficiencia arterial crónica 10 (32,3) 7 (10) 4,29 1,45-12,68 0,006 
Edema crónico 3 (9,7) 9 (12,9) 0,73 0,18-2,89 0,75 
Universidad Autónoma de Madrid 
Facultad de Medicina 
2012 





Tabaquismo 13 (41,9) 40 (57,1) 0,54 0,23-1,28 0,15 
Hábito enólico 3 (9,7) 11 (15,7) 0,57 0,15-2,23 0,54 
Neoplasia 6 (19,4) 21 (30) 0,56 0,2-1,56 0,26 
Entre paréntesis se expresa el porcentaje. Enterobacterias R a Q : enterobacterias 
resistentes a quinolonas. BGN: bacilos gramnegativos 
EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica. ACVA: enfermedad cerebrovascular. 
Enf: enfermedad. 
Tabla 4.4.8 Factores de riesgo extrínsecos asociados a infección por enterobacterias 
resistentes a quinolonas en pacientes con infección por BGN. Análisis univariante.  
 
Variable Enterobacterias R 
a Q      n=31 
Resto BGN      
n=70 OR 95% IC p 
QT en los últimos 2 años 0 (0) 4 (5,7) - - 0,3 
Tx de órgano sólido 0 (0) 2 (2,9) - - 1 
Inmunosupresión 0 (0) 3 (4,3) - - 0,55 
Corticoides * 1 (3,2) 6 (8,6) 0,36 0,04-3,09 0,43 
Sonda vesical 4 (12,9) 7 (10) 1,33 0,36-4,94 0,73 
Tratamiento atb 6 meses 25 (80,6) 52 (74,3) 1,44 0,51-4,08 0,48 
Ciclos atb 6 meses  3 (0-5) 2 (0-6) - - 0,15 
Atb diferentes 6 meses  2 (0-5) 1 (0-6) - - 0,04 
Ingresos último año  1 (0-3) 0 (0-3) - - 0,024 
Atención en urgencias  último 
año 2 (0-4) 0 (0-6) - - 0,002 
Ingreso hospitalario 6  previo   16 (51,6) 26 (37,1) 1,81 0,77-4,25 0,17 
Cirugía 3 meses 3 (9,7) 11 (15,7) 0,58 0,15-2,23 0,54 
Las variables cuantitativas se expresan con mediana y rango. Las variables cualitativas 
muestran el porcentaje entre paréntesis. Enterobacterias R a Q : enterobacterias 
resistentes a quinolonas. BGN: bacilos gramnegativos. QT: quimioterapia. Tx: trasplante. 
Tratamiento atb 6 meses: el paciente ha recibo antibióticos durante los últimos 6 meses. 
Ciclos atb 6 meses: Número de ciclos de tratamiento antibiótico en los últimos 6 meses. 
Atb diferentes 6 meses: número de antibióticos de distintas familias recibidas por el 
paciente en los últimos 6 meses. Atención en urgencias  último año: número de 
ocasiones en que  ha sido tratado en el servicio hospitalario de urgencias durante el 
último año. UCI 6 meses: Ingreso en la unidad de cuidados intensivos durante los 
últimos 6 meses. * Tratamiento con glucocorticoides durante al menos un mes con una 
dosis equivalente superior a 15 mg/día de prednisona. 
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Tabla 4.4.9 Factores de riesgo relacionados con la herida crónica asociados a infección 
por enterobacterias resistentes a quinolonas en pacientes con infección por BGN. Análisis 
univariante.  
 
Variable Enterobacterias R 
a Q      n=31 
Resto BGN      
n=70 OR 95% IC p 
Tiempo evolución HC 
(semanas) 5 (1-192) 6 (1-600) - - 0,36 
Número de HC 1 (1-4) 1 (1-6) - - 0,07 
Nº de infecciones HC 3 meses 1 (0-4) 1 (0-4) - - 0,29 
Tiempo seguimiento UHC 
(semanas) 1,25 (0,1-12) 2 (0,1-47) - - 0,15 
Nº visitas HC 4 (1-25) 5 (1-21) - - 0,11 
Superficie HC (cm2) 19,43 (1,13-211,95) 5,51 (0,16-164,85) - - 0,11 
Signos infección 28 (90,3) 66 (94,3) 0,57 0,12-2,69 0,46 
       Eritema 30 (96,8) 53 (75,7) 9,62 1,22-75,95 0,01 
       Edema 15 (48,4) 23 (32,9) 1,92 0,8-4,54 0,13 
       Calor 1 (3,2) 1 (1,4) 2,3 0,14-38 0,52 
       Exudado 16 (51,6) 40 (57,1) 0,8 0,34-1,87 0,61 
       Dolor 15 (48,4) 27 (38,6) 1,49 0,64-3,50 0,36 
       Olor 6 (19,4) 2 (2,9) 8,16 1,54-43,12 0,01 
       Esfacelos 16 (51,6) 35 (50) 1,07 0,46-2,49 0,88 
Adquisición comunitaria 19 (61,3) 53 (75,7) 0,51 0,21-1,28 0,14 
Inf.recidivante 8 (25,8) 16 (22,9) 1,17 0,44-3,13 0,74 
Aislamiento previo de bacterias 
resistentes 5 (16,1) 12 (17,1) 0,93 0,29-2,91 0,9 
Atb empírico 5 (16,1) 12 (17,1) 0,93 0,29-2,91 0,9 
Atb empírico eficaz 3 (60) 6 (54,5) 1,25 0,15-10,7 0,84 
Las variables cuantitativas se expresan con mediana y rango. Las variables cualitativas 
muestran el porcentaje entre paréntesis. Enterobacterias R a Q: enterobacterias 
resistentes a quinolonas. BGN: bacilos gramnegativos. HC: heridas crónicas. UHC: unidad 
de heridas crónicas.   
Tabla 4.4.10 Factores de riesgo independientes de infección por enterobacterias 
resistentes a quinolonas. Análisis multivariante.  
 
Variable OR 95% IC 
Procedencia de centro sociosanitario 20,66 6,06-70,44 
Número de ingresos hospitalarios en el último año 2,13 1,17-3,88 
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Número de heridas crónicas 1,95 1,14-3,35 
4.5   ENTEROBACTERIAS RESISTENTES A 
CEFALOSPORINAS DE TERCERA GENERACIÓN  
4.5.1 ANÁLISIS DE LAS CARACTERÍSTICAS DE LOS 
PACIENTES CON INFECCIÓN DE HC POR 
ENTEROBACTERIAS RESISTENTES A CEFALOSPORINAS DE 
TERCERA GENERACIÓN EN COMPARACIÓN CON EL RESTO 
DE AISLAMIENTOS 
En el análisis univariante se evidenció que la infección por enterobacteria resistentes a 
cefalosporinas de tercera generación era más frecuente en pacientes que habían tenido 
más contacto asistencial hospitalario. 
El análisis multivariante puso de manifiesto que las variables asociadas de forma 
independiente con la infección de HC por enterobacterias resistentes a cefalosporinas de 
tercera generación en comparación con las producidas por otras bacterias fueron 
presentar un grado funcional favorable en la escala de KATZ (OR=0,19) y el número de 
visitas a urgencias en el último año (OR=1,61). 
En once casos (79%) se demostró producción de BLEE y en tres casos la resistencia era 
debida a hiperproducción de ampC. 
Tabla 4.5.1 Factores de riesgo basales y demográficos asociados a infección por 
enterobacterias resistentes a cefalosporinas. Análisis univariante.  
 
Variable Enterobacterias R 
a C3G  n=14 
Resto bacterias   
n=227 OR 95% IC p 
Sexo femenino 9 (64,3) 128 (56,4) 0,72 0,23-2,21 0,56 
Edad, mediana (rango) 80,5 (40-92) 77 (24-97) - - 0,19 
C. sociosanitario 5 (35,7) 49 (21,6) 2,09 0,65-6,29 0,21 
Incontinencia urinaria 4 (28,6) 48 (21,1) 1,49 0,45-4,97 0,51 
Incontinencia fecal 3 (21,4) 21 (9,3) 2,68 0,69-10,35 0,15 
Capaz de caminar 6 (42,9) 148 (65,2) 0,4 0,13-1,19 0,09 
IABVD 6 (42,9) 146 (64,3) 0,42 0,14-1,24 0,10 
Demencia 5 (35,7) 34 (15) 3,15 0,99-9,98 0,04 
KATZ AB vs no AB 7 (50) 172 (75,8) 0,32 0,11-0,95 0,03 
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Entre paréntesis se expresa el porcentaje. Enterobacterias R a C3G : enterobacterias 
resistentes a cefalosporinas de tercera generación. C. sociosanitario: centro 
sociosanitario. IABVD: independiente para las actividad básicas de la vida diaria. KATZ: 
índice de Katz. 
Tabla 4.5.2 Factores de riesgo intrínsecos asociados a infección por enterobacterias 
resistentes a cefalosporinas. Análisis univariante. 
 
Variable Enterobacterias R 
a C3G  n=14 
Resto bacterias   
n=227 OR 95% IC p 
Hipertensión arterial 10 (71,4) 150 (66,1) 1,28 0,39-4,23 0,78 
Diabetes mellitus 6 (42,9) 75 (33) 1,52 0,51-4,54 0,56 
Hipercolesterolemia 2 (14,3) 61 (26,9) 0,45 0,09-2,09 0,37 
Insuficiencia renal crónica 2 (14,3) 29 (12,8) 1,14 0,24-5,34 0,69 
Hemodiálisis 1 (7,1) 3 (1,3) 5,74 0,55-59,1 0,21 
Obesidad 4 (28,6) 54 (23,8) 1,28 0,38-4,25 0,75 
EPOC 2 (14,3) 29 (12,8) 1,14 0,24-5,34 0,69 
Enfermedad cutánea 1 (7,1) 13 (5,7) 1,26 0,15-10,44 0,57 
Hepatopatía crónica 0 (0) 7 (3,1) - - 1 
ACVA 0 (0) 28 (12,3) - - 0,38 
Secuelas de enf neurológica 1 (7,1) 15 (6,6)  1,09 0,13-8,88 1 
Insuficiencia venosa crónica 3 (21,4) 119 (52,7) 0,25 0,07-0,9 0,028 
Insuficiencia arterial crónica 5 (35,7) 36 (15,9) 2,95 0,93-9,31 0,05 
Edema crónico 3 (21,4) 26 (11,5) 2,09 0,55-8,02 0,38 
Tabaquismo 5 (35,7) 113 (49,8) 0,56 0,18-1,72 0,3 
Hábito enólico 1 (7,1) 43 (18,9) 0,33 0,04-2,59 0,48 
Neoplasia 2 (14,3) 54 (23,8) 0,53 0,12-2,46 0,53 
Entre paréntesis se expresa el porcentaje. Enterobacterias R a C3G : enterobacterias 
resistentes a cefalosporinas de tercera generación. EPOC: enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica. ACVA: enfermedad cerebrovascular. Enf: enfermedad. 
Tabla 4.5.3 Factores de riesgo extrínsecos asociados a infección por enterobacterias 
resistentes a cefalosporinas. Análisis univariante.  
 
Variable Enterobacterias R 
a C3G   n=14 
Resto bacterias   
n=227 OR 95% IC p 
QT en los últimos 2 años 0 (0) 13 (5,7) - - 1 
Tx de órgano sólido 0 (0) 4 (1,8) - - 1 
Inmunosupresión 0 (0) 7 (3,1) - - 1 
Corticoides * 1 (7,1) 13 (5,7) 1,27 0,15-10,44 0,57 
Sonda vesical 2 (14,3) 16 (7) 2,19 0,45-10,68 0,28 
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Tratamiento atb 6 meses 11 (78,6) 178 (78,4) 1,01 0,27-3,76 1 
Ciclos atb 6 meses  2 (0-4) 2 (0-8) - - 0,94 
Atb diferentes 6 meses  2 (0-5) 2 (0-8) - - 0,61 
Ingresos último año  1 (0-3) 0 (0-5) - - 0,005 
Atención en urgencias  último 
año 2 (0-6) 0 (0-7) - - 0,001 
Ingreso hospitalario 6  previo   8 (57,1) 79 (34,8) 2,49 0,84-7,45 0,09 
Cirugía 3 meses 2 (14,3) 32 (14,1) 1,02 0,22-4,75 1 
UCI  6 meses 0 (0) 2 (0,9) - - 1 
Las variables cuantitativas se expresan con mediana y rango. Las variables cualitativas 
muestran el porcentaje entre paréntesis. Enterobacterias R a C3G : enterobacterias 
resistentes a cefalosporinas de tercera generación. QT: quimioterapia. Tx: trasplante. 
Tratamiento atb 6 meses: el paciente ha recibo antibióticos durante los últimos 6 meses. 
Ciclos atb 6 meses: Número de ciclos de tratamiento antibiótico en los últimos 6 meses. 
Atb diferentes 6 meses: número de antibióticos de distintas familias recibidas por el 
paciente en los últimos 6 meses. Atención en urgencias  último año: número de 
ocasiones en que  ha sido tratado en el servicio hospitalario de urgencias durante el 
último año. UCI 6 meses: Ingreso en la unidad de cuidados intensivos durante los 
últimos 6 meses. * Tratamiento con glucocorticoides durante al menos un mes con una 
dosis equivalente superior a 15 mg/día de prednisona. 
Tabla 4.5.4 Factores de riesgo relacionados con la herida crónica asociados a infección 
por enterobacterias resistentes a cefalosporinas. Análisis univariante. 
 
Variable Enterobacterias R 
a C3G      n=14 
Resto bacterias   
n=227 OR 95% IC p 
Tiempo evolución HC 
(semanas) 4 (1-22) 8 (1-600) - - 0,24 
Número de HC 1 (1-6) 1 (1-6) - - 0,29 
Nº de infecciones HC 3 meses 0 (0-3) 1 (0-4) - - 0,77 
Tiempo seguimiento UHC 
(semanas) 1 (3-12) 3 (0,1-48) - - 0,17 
Nº visitas HC 5 (1-25) 6 (1-25) - - 0,38 
Superficie HC (cm2) 11,48 (0,6-123,4) 6,28 (0,16-257,2) - - 0,41 
Signos infección 13 (92,9) 209 (92,1) 1,12 0,14-9,05 1 
       Eritema 13 (92,9) 191 (84,1) 2,45 0,31-19,32 0,7 
       Edema 7 (50) 70 (30,8) 2,24 0,76-6,64 0,13 
       Calor 0 (0) 16 (7) - - 0,6 
       Exudado 8 (57,1) 136 (59,9) 0,89 0,3-2,66 0,83 
       Dolor 8 (57,1) 87 (38,3)  2,15 0,72-6,37 0,16 
       Olor 2 (14,3) 10 (4,4) 3,62 0,71-18,38 0,14 
       Esfacelos 8 (57,1) 88 (38,8) 2,11 0,71-6,27 0,17 
Adquisición comunitaria 10 (71,4) 169 (74,4) 0,86 0,26-2,84 0,76 
Inf.recidivante 2 (14,3) 68 (30) 0,39 0,08-1,78 0,36 
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Aislamiento previo de bacterias 
resistentes 1 (7,1) 59 (26) 0,22 0,03-1,71 0,19 
Atb empírico 4 (28,6) 39 (17,2) 1,93 0,58-6,46 0,28 
Atb empírico eficaz 1 (33,3) 24 (63,2) 0,29 0,02-3,51 0,55 
Las variables cuantitativas se expresan con mediana y rango. Las variables cualitativas 
muestran el porcentaje entre paréntesis. Enterobacterias R a C3G: enterobacterias 
resistentes a cefalosporinas de tercera generación. HC: heridas crónicas. UHC: unidad de 
heridas crónicas. 
Tabla 4.5.5 Factores de riesgo independientes de infección por enterobacterias 
resistentes a cefalosporinas. Análisis multivariante.  
 
Variable OR 95% IC 
Numero de visitas a urgencias en el último año 1,61 1,86-2,24 
Indice KATZ AB vs resto 0,19 0,05-0,72 
4.5.2 ANÁLISIS DE LAS CARACTERÍTICAS DE LOS 
PACIENTES CON INFECCIÓN DE HC POR 
ENTEROBACTERIAS RESISTENTES A CEFALOSPORINAS DE 
TERCERA GENERACIÓN EN COMPARACIÓN CON EL RESTO 
DE BACILOS GRAMNEGATIVOS 
En el análisis univariante encontramos un mayor riesgo de presentar este tipo de 
infección en pacientes con insuficiencia venosa crónica y contacto con el hospital a través 
del servicio de urgencias o mediante hospitalización. No se detectó que un estado 
funcional deficiente, la insuficiencia arterial o venosa o la antibioterapia aumentaran el 
riesgo de presentar este tipo de resistencia. 
El análisis multivariante puso de manifiesto que las variables asociadas de forma 
independiente con la infección de HC por enterobacterias resistentes a cefalosporinas de 
tercera generación en comparación con el resto de BGN fueron el número de visitas a 
urgencias en el último año (OR=1,76) y el número de ingresos en el último año 
(OR=2,08). Padecer insuficiencia venosa se comportó con un factor de protección 
(OR=0,21). 
Tabla 4.5.6 Factores de riesgo basales y demográficos asociados a infección por 
enterobacterias resistentes a cefalosporinas en pacientes con infección por BGN. Análisis 
univariante.  
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a C3G  
n=14 
Resto BGN      
n=87 OR 95% IC p 
Sexo femenino 9 (64.3) 48 (55,2) 0,68 0,21-2,21 0,52 
Edad, mediana (rango) 80,5 (40-92) 80 (24-97) - - 0,29 
C. sociosanitario 5 (35,7) 20 (23) 1,861 0,56-6,19 0,3 
Incontinencia urinaria 4 (28,6) 23 (26,4) 1,12 0,32-3,89 1 
Incontinencia fecal 3 (21,4) 11 (12,6) 1,88 0,45-7,83 0,4 
Capaz de caminar 6 (42,9) 54 (62,1) 0,46 0,14-1,43 0,17 
IABVD 6 (42,9) 55 (36,2) 0,44 0,14-1,37 0,14 
Demencia 5 (35,7) 18 (20,7) 2,13 0,64-7,14 0,21 
KATZ AB vs no AB 7 (50) 59 (67,8) 0,48 0,15-1,48 0,19 
Entre paréntesis se expresa el porcentaje. Enterobacterias R a C3G : enterobacterias 
resistentes a cefalosporinas de tercera generación. BGN: bacilos gramnegativos. C. 
sociosanitario: centro sociosanitario. IABVD: independiente para las actividad básicas de 
la vida diaria. KATZ: índice de Katz. 
Tabla 4.5.7 Factores de riesgo intrínsecos asociados a infección por enterobacterias 
resistentes a cefalosporinas en pacientes con infección por BGN. Análisis univariante. 
 
Variable Enterobacterias R 
a C3G      n=14 
Resto BGN      
n=87 OR 95% IC p 
Hipertensión arterial 10 (71,4) 63 (72,4) 0,95 0,27-3,33 1 
Diabetes mellitus 6 (42,9) 31 (35,6) 1,36 0,43-4,26 0,6 
Hipercolesterolemia 2 (14,3) 22 (25,3) 0,49 0,1-2,37 0,51 
Insuficiencia renal crónica 2 (14,3) 13 (14,9) 0,95 0,19-4,74 1 
Hemodiálisis 1 (7,1) 2 (2,3) 3,27 0,28-38,6 0,36 
Obesidad 4 (28,6) 27 (31) 0,89 0,26-3,09 1 
EPOC 2 (14,3) 14 (16,1) 0,87 0,18-4,36 1 
Enfermedad cutánea 1 (7,1) 2 (2,3) 3,27 0,28-38,67 0,36 
Hepatopatía crónica 0 (0) 2 (2,3) - - 1 
ACVA 0 (0) 8 (9,2) - - 0,59 
Secuelas de enf neurológica 1 (7,1) 4 (4,6) 1,6 0,17-15,4 0,53 
Insuficiencia venosa crónica 3 (21,4) 46 (52,9) 0,24 0,06-0,93 0,042 
Insuficiencia arterial crónica 5 (35,7) 12 (13,8) 3,47 0,99-12,14 0,042 
Edema crónico 3 (21,4) 9 (10,3) 2,36 0,55-10,08 0,36 
Tabaquismo 5 (35,7) 48 (55,2) 0,45 0,14-1,46 0,17 
Hábito enólico 1 (7,1) 13 (14,9) 0,44 0,05-3,64 0,43 
Neoplasia 2 (14,3) 25 (28,7) 0,41 0,08-1,98 0,34 
Entre paréntesis se expresa el porcentaje. Enterobacterias R a C3G : enterobacterias 
resistentes a cefalosporinas de tercera generación. BGN: bacilos gramnegativos. EPOC: 
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enfermedad pulmonar obstructiva crónica. ACVA: enfermedad cerebrovascular. Enf: 
enfermedad. 
Tabla 4.5.8 Factores de riesgo estrínsecos asociados a infección por enterobacterias 
resistentes a cefalosporinas en pacientes con infección por BGN. Análisis univariante.   
 
Variable Enterobacterias R 
a C3G   n=14 
Resto BGN      
n=87 OR 95% IC p 
QT en los últimos 2 años 0 (0) 4 (4,6) - - 1 
Tx de órgano sólido 0 (0) 2 (2,3) - - 1 
Inmunosupresión 0 (0) 3 (3,4) - - 1 
Corticoides * 1 (7,1) 6 (6,9) 1,04 0,12-9,34 1 
Sonda vesical 2 (14,3) 9 (10,3) 1,44 0,28-7,51 0,64 
Tratamiento atb 6 meses 11 (78,6) 66 (75,9) 1,17 0,3-4,58 1 
Ciclos atb 6 meses  2 (0-4) 2 (0-6) - - 0,89 
Atb diferentes 6 meses  2 (0-5) 2 (0-6) - - 0,51 
Ingresos último año  1 (0-3) 0 (0-3) - - 0,014 
Atención en urgencias  último 
año 2 (0-6) 0 (0-5) - - 0,003 
Ingreso hospitalario 6  previo   8 (57,1) 34 (39,1) 2,08 0,66-6,52 0,2 
Cirugía 3 meses 2 (14,3) 12 (13,8) 1,04 0,21-5,24 1 
Las variables cuantitativas se expresan con mediana y rango. Las variables cualitativas 
muestran el porcentaje entre paréntesis. Enterobacterias R a C3G : enterobacterias 
resistentes a cefalosporinas de tercera generación. BGN: bacilos gramnegativos. QT: 
quimioterapia. Tx: trasplante. Tratamiento atb 6 meses: el paciente ha recibo 
antibióticos durante los últimos 6 meses. Ciclos atb 6 meses: Número de ciclos de 
tratamiento antibiótico en los últimos 6 meses. Atb diferentes 6 meses: número de 
antibióticos de distintas familias recibidas por el paciente en los últimos 6 meses. 
Atención en urgencias  último año: número de ocasiones en que  ha sido tratado en el 
servicio hospitalario de urgencias durante el último año. UCI 6 meses: Ingreso en la 
unidad de cuidados intensivos durante los últimos 6 meses. * Tratamiento con 
glucocorticoides durante al menos un mes con una dosis equivalente superior a 15 
mg/día de prednisona. 
Tabla 4.5.9 Factores de riesgo relacionados con la herida crónica asociados a infección 
por enterobacterias resistentes a cefalosporinas en pacientes con infección por BGN. 
Análisis univariante. 
 
Variable Enterobacterias R 
a C3G      n=14 Resto BGN   n=87 OR 95% IC p 
Tiempo evolución HC 
(semanas) 4 (1-22) 7 (1-6) - - 0,23 
Número de HC 1 (1-6) 1 (1-4) - - 0,59 
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Nº de infecciones HC 3 meses 0 (0-3) 1 (0-4) - - 0,84 
Tiempo seguimiento UHC 
(semanas) 1 (0,3-12) 2 (0,1-47) - - 0,36 
Nº visitas HC 5 (1-25) 5 (1-21) - - 0,79 
Superficie HC (cm2) 11,48 (0,66-123,4) 7,07 (0,16-211,9) - - 0,61 
Signos infección 13 (92,9) 81 (93,1) 0,96 0,11-8,66 1 
       Eritema 13 (92,9) 70 (80,5) 3,16 0,39-25,83 0,45 
       Edema 7 (50) 31 (35,6) 1,8 0,58-5,62 0,3 
       Calor 0 (0) 2 (2,3) - - 1 
       Exudado 8 (57,1) 48 (55,2) 1,08 0,35-3,38 0,89 
       Dolor 8 (57,1) 34 (39,1) 2,08 0,66-6,52 0,2 
       Olor 2 (14,3) 6 (6,9) 2,25 0,41-12,46 0,3 
       Esfacelos 8 (57,1) 43 (49,4) 1,36 0,44-4,26 0,59 
Adquisición comunitaria 10 (71,4) 62 (71,3) 1,01 0,29-3,52 0,9 
Inf.recidivante 2 (14,3) 22 (25,3) 0,49 0,1-2,37 0,5 
Aislamiento previo de bacterias 
resistentes 1 (7,1) 16 (18,4) 0,34 0,04-2,8 0,45 
Atb empírico 4 (28,6) 13 (14,9) 2,28 0,62-8,36 0,24 
Atb empírico eficaz 1 (33,3) 8 (61,5) 0,31 0,02-4,41 0,55 
Las variables cuantitativas se expresan con mediana y rango. Las variables cualitativas 
muestran el porcentaje entre paréntesis. Enterobacterias R a C3G: enterobacterias 
resistentes a cefalosporinas de tercera generación. BGN: bacilos gramnegativos. HC: 
heridas crónicas. UHC: unidad de heridas crónicas. Atb: antibiótico. 
Tabla 4.5.10 Factores de riesgo independientes de infección por enterobacterias 
resistentes a cefalosporinas. Análisis multivariante. 
 
Variable OR 95% IC 
Número de visitas a urgencias en el último año 1,76 1,15-2,71 
Número de ingresos hospitalarios en el último año 2,08 1,04-4,15 
Insuficiencia venosa crónica 0,21 0,05-0,94 
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4.6   ANÁLISIS DE LAS CARACTERÍSTICAS DE LOS  
PACIENTES CON INFECCIÓN DE HC POR 
ENTEROBACTERIAS  EN COMPARACIÓN CON 
BACILOS GRAMNEGATIVOS NO FERMENTADORES. 
En el análisis univariante se objetivó que las infecciones por enterobacterias aparecieron 
con más frecuencia en pacientes con peor situación global (mayor edad, procedenia de 
centros sociosanitarios, incontinencia fecal) y que las infecciones por BGNNF eran más 
frecuentes en pacientes con neoplasias, infecciones previas y mayor número de visitas a 
la unidad de heridas crónicas.   
El análisis multivariante puso de manifiesto que las variables asociadas de forma 
independiente con la infección de HC por enterobacterias en comparación con las 
producidas por BGNNF fueron padecer demencia (OR= 7,48) y padecer una infección 
recidivante de la herida crónica (OR=3,68).   
Tabla 4.6.1. Factores de riesgo basales y demográficos asociados a infección por 
enterobacterias. Análisis univariante. 
 
Variable Enterobacterias  
n=69 BGNNF   n=32 OR 95% IC p 
Sexo femenino 42 (60,9) 15 (46,9) 0,57 0,24-1,32 0,19 
Edad, mediana (rango) 81 (27-97) 75 (24-93) - - 0.05 
C. sociosanitario 22 (31,9) 3 (9,4) 4,53 1,24-16,47 0,015 
Incontinencia urinaria 18 (26,1) 9 (28,1) 0,9 0,35-2,31 0,83 
Incontinencia fecal 13 (18,8) 1 (3,1) 7,2 0,9-57,6 0,034 
Capaz de caminar 42 (60,9) 18 (56,3) 1,21 0,52-2,83 0,66 
IABVD 41 (59,4) 20 (62,5) 0,88 0,37-2,1 0,77 
Demencia 21 (30,4) 2 (6,3) 6,56 1,44-30 0,009 
KATZ AB vs no AB 45 (65,2) 21 (65,6) 0,98 0,4-2,37 0,97 
Entre paréntesis se expresa el porcentaje. BGNNF: bacilos gramnegativos no 
fermentadores. C. sociosanitario: centro sociosanitario. IABVD: independiente para las 




Universidad Autónoma de Madrid 
Facultad de Medicina 
2012 





Tabla 4.6.2.. Factores de riesgo intrínsecos asociados a infección por enterobacterias. 
Análisis univariante. 
 
Variable Enterobacterias   
n=69 BGNNF   n=32 OR 95% IC p 
Hipertensión arterial 49 (71) 24 (75) 0,82 0,31-2,12 0,68 
Diabetes mellitus 25 (36,2) 12 (37,5) 0,95 0,4-2,26 0,9 
Hipercolesterolemia 15 (21,7) 9 (28,1) 0,71 0,27-1,85 0,48 
Insuficiencia renal crónica 9 (13) 6 (18,8) 0,65 0,21-2,01 0,45 
Hemodiálisis 2 (2,9) 1 (3,1) 0,92 0,08-10,5 1 
Obesidad 21 (30,4) 10 (31,3) 0,96 0,39-2,38 0,93 
EPOC 8 (11,6) 8 (25) 0,39 0,13-1,16 0,08 
Enfermedad cutánea 2 (2,9) 1 (3,1) 0,93 0,08-10,6 1 
Hepatopatía crónica 2 (2,9) 0 (0) - - 1 
ACVA 6 (8,7) 2 (6,3) 1,43 0,27-7,5 1 
Secuelas de enf neurológica 4 (5,8) 1 (3,1) 1,9 0,2-17,7 1 
Insuficiencia venosa crónica 34 (49,3) 15 (46,9) 1,1 0,48-2,55 0,82 
Insuficiencia arterial crónica 13 (18,8) 4 (12,5) 1,62 0,49-5,44 0,57 
Edema crónico 8 (11,6) 4 (12,5) 0,92 0,26-3,31 1 
Tabaquismo 34 (49,3) 19 (59,4) 0,67 0,28-1,55 0,34 
Hábito enólico 9 (13) 5 (15,6) 0,81 0,25-2,65 0,73 
Neoplasia 14 (20,3) 13 (40,6) 0,37 0,15-0,93 0,032 
Entre paréntesis se expresa el porcentaje. BGNNF: bacilos gramnegativos no 
fermentadores. EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica. ACVA: enfermedad 
cerebrovascular. Enf: enfermedad. 
Tabla 4.6.3. Factores de riesgo extrínsecos asociados a infección por enterobacterias. 
Análisis univariante.  
 
Variable Enterobacterias   
n=69 BGNNF   n=32 OR 95% IC p 
QT en los últimos 2 años 0 (0) 4 (12,5) - - 0.009 
Tx de órgano sólido 2 (2,9) 0 (0) - - 1 
Inmunosupresión 2 (2,9) 1 (3,1) 0,93 0,08-10,6 1 
Corticoides * 5 (7,2) 2 (6,3) 1,17 0,22-6,39 1 
Sonda vesical 5 (7,2) 6 (18,8) 0,34 0,1-1,21 0,084 
Tratamiento atb 6 meses 50 (72,5) 27 (84,4) 0,49 0,16-1,45 0,19 
Ciclos atb 6 meses  2 (0-5) 2 (0-6) - - 0,27 
Atb diferentes 6 meses  1 (0-5) 2 (0-6) - - 0,23 
Ingresos último año  0 (0-3) 1 (0-3) - - 0,9 
Atención en urgencias  último 0 (0-6) 1 (0-5) - - 0,98 
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Ingreso hospitalario 6  previo   28 (40,6) 14 (43,8) 0,88 0,38-2,05 0,76 
Cirugía 3 meses 9 (13) 5 (15,6) 0,81 0,25-2,65 0,73 
Las variables cuantitativas se expresan con mediana y rango. Las variables cualitativas 
muestran el porcentaje entre paréntesis. BGNNF: bacilos gramnegativos no 
fermentadores. QT: quimioterapia. Tx: trasplante. Tratamiento atb 6 meses: el paciente 
ha recibo antibióticos durante los últimos 6 meses. Ciclos atb 6 meses: Número de ciclos 
de tratamiento antibiótico en los últimos 6 meses. Atb diferentes 6 meses: número de 
antibióticos de distintas familias recibidas por el paciente en los últimos 6 meses. 
Atención en urgencias  último año: número de ocasiones en que  ha sido tratado en el 
servicio hospitalario de urgencias durante el último año. UCI 6 meses: Ingreso en la 
unidad de cuidados intensivos durante los últimos 6 meses. * Tratamiento con 
glucocorticoides durante al menos un mes con una dosis equivalente superior a 15 
mg/día de prednisona. 
Tabla 4.6.4. Factores de riesgo relacionados con la herida crónica asociados a infección 
por enterobacterias. Análisis univariante.  
 
Variable Enterobacterias   
n=69 BGNNF   n=32 OR 95% IC p 
Tiempo evolución HC 
(semanas) 5 (1-600) 6,5 (1-60) - - 0,38 
Número de HC 1 (1-6) 1 (1-3) - - 0,07 
Nº de infecciones HC 3 meses 1 (0-4) 1,5 (0-4) - - 0,009 
Tiempo seguimiento UHC 
(semanas) 1,75 (0,1-47) 2 (0,3-24) - - 0,58 
Nº visitas HC 4 (1-20) 6 (1-25) - - 0.08 
Superficie HC (cm2) 10,1 (0,2-211,9) 4,4 (0,2-164,9) - - 0,02 
Signos infección 62 (89,9) 32 (100) - - 0,094 
       Eritema 59 (85,5) 24 (75) 1,97 0,69-5,59 0,19 
       Edema 28 (40,6) 10 (31,3) 1,5 0,62-3,65 0,37 
       Calor 2 (2,9) 0 (0) - - 1 
       Exudado 35 (50,7) 21 (65,6) 0,54 0,22-1,29 0,16 
       Dolor 27 (39,1) 15 (46,9) 0,73 0,31-1,69 0,46 
       Olor 6 (8,7) 2 (6,3) 1,43 0,27-7,5 1 
       Esfacelos 35 (50,7) 16 (50) 1,03 0,45-2,38 0,9 
Adquisición comunitaria 49 (71) 23 (71,9) 0,96 0,38-2,43 0,93 
Inf.recidivante 20 (29) 4 (12,5) 2,86 0,89-9,2 0,08 
Aislamiento previo de bacterias 
resistentes 7 (10,1) 10 (31,3) 0,25 0,08-0,73 0,008 
Atb empírico 14 (20,3) 3 (9,4) 2,46 0,65-9,26 0,25 
Atb empírico eficaz 7 (10,1) 2 (6,3) 0,58 0,04-8,14 1 
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Las variables cuantitativas se expresan con mediana y rango. Las variables cualitativas 
muestran el porcentaje entre paréntesis. BGNNF: bacilos gramnegativos no 
fermentadores. HC: heridas crónicas. UHC: unidad de heridas crónicas. Atb: antibiótico. 
Tabla 4.6.5. Factores de riesgo independientes de infección por enterobacterias. Análisis 
multivariante. 
 
Variable OR 95% IC 
Demencia 7,48 1,57-35,61 
Infección recidivante 3,68 1,09-12,48 
4.7   BACILOS GRAMNEGATIVOS NO FERMENTADORES 
RESISTENTES A CARBAPENEMAS 
4.7.1 ANÁLISIS DE LAS CARACTERÍTICAS DE LOS 
PACIENTES CON INFECCIÓN DE HC POR BACILOS 
GRAMNEGATIVOS NO FERMENTADORES RESISTENTES A 
CARBAPENEMAS EN COMPARACIÓN CON EL RESTO DE 
AISLAMIENTOS 
El análisis multivariante puso de manifiesto que las variables asociadas de forma 
independiente con la infección de HC por bacilos gramnegativos no fermentadores 
resistentes a carbapenemas en comparación con las producidas por otras bacterias 
fueron haber padecido una neoplasia durante los 5 años previos (OR=9,45) y una mayor 
superficie de la herida (OR=1,01). 
Tabla 4.7.1 Factores de riesgo basales y demográficos asociados a infección por bacilos 
gramnegativos no fermentadores resistentes a carbapenemas. Análisis univariante. 
 
Variable BGNNFRC   n=10 Resto bacterias   
n=231 OR 95% IC p 
Sexo femenino 4 (40) 133 (57,6) 2,04 0,56-7,41 0,33 
Edad, mediana (rango) 67,5 (24-89) 78 (24-97) - - 0,03 
C. sociosanitario 0 (0) 54 (23,4) - - 0,12 
Incontinencia urinaria 1 (10) 51 (22,1) 0,39 0,05-3,17 0,69 
Incontinencia fecal 0 (0) 24 (10,4) - - 0,6 
Capaz de caminar 9 (90) 145 (62,8) 5,34 0,66-42,86 0,09 
IABVD 9 (90) 143 (61,9) 5,54 0,69-44,47 0,09 
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Demencia 0 (0) 39 (16,9) - - 0,37 
KATZ AB vs no AB 10 (100) 169 (73,2) - - 0,06 
Entre paréntesis se expresa el porcentaje. BGNNFRC: bacilos gramnegativos no 
fermentadores resistentes a carbapenemas. C. sociosanitario: centro sociosanitario. 
IABVD: independiente para las actividad básicas de la vida diaria. KATZ: índice de Katz. 
Tabla 4.7.2 Factores de riesgo intrínsecos asociados a infección por bacilos 
gramnegativos no fermentadores resistentes a carbapenemas. Análisis univariante.  
 
 
Variable BGNNFRC   n=10 Resto bacterias   
n=231 OR 95% IC p 
Hipertensión arterial 4 (40) 156 (67,5) 0,32 0,09-1,17 0,09 
Diabetes mellitus 2 (20) 79 (34,2) 0,48 0,1-2,32 0,5 
Hipercolesterolemia 3 (30) 60 (26) 1,22 0,31-4,88 0,72 
Insuficiencia renal crónica 1 (10) 30 (13) 0,74 0,09-6,09 1 
Hemodiálisis 0 (0) 4 (1,7) - - 1 
Obesidad 3 (30) 55 (23,8) 1,37 0,34-5,48 0,70 
EPOC 2 (20) 29 (12,6) 1,74 0,35-8,61 0,62 
Enfermedad cutánea 0 (0) 14 (6,1) - - 1 
Hepatopatía crónica 0 (0) 7 (3) - - 1 
ACVA 0 (0) 28 (12,1) - - 0,61 
Secuelas de enf neurológica 0 (0) 16 (6,9) - - 1 
Insuficiencia venosa crónica 5 (50) 117 (50,9) 0,97 0,27-3,43 0,95 
Insuficiencia arterial crónica 2 (20) 39 (16,9) 1,23 0,25-6,02 0,68 
Edema crónico 2 (20) 27 (11,7) 1,88 0,38-9,32 0,34 
Tabaquismo 5 (50) 113 (48,9) 1,04 0,29-3,70 0,94 
Hábito enólico 3 (30) 41 (17,7) 1,98 0,49-8,01 0,39 
Neoplasia 7 (70) 49 (21,2) 8,67 2,16-34,75 0,002 
Entre paréntesis se expresa el porcentaje. BGNNFRC: bacilos gramnegativos no 
fermentadores resistentes a carbapenemas. EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica. ACVA: enfermedad cerebrovascular. Enf: enfermedad. 
Tabla 4.7.3 Factores de riesgo extrínsecos asociados a infección por bacilos 
gramnegativos no fermentadores resistentes a carbapenemas. Análisis univariante. 
 
Variable BGNNFRC   n=10 Resto bacterias   
n=231 OR 95% IC p 
QT en los últimos 2 años 4 (40) 9 (3,9) 16,44 3,94-68,71 0,0001 
Tx de órgano sólido 0 (0) 4 (1,7) - - 1 
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Inmunosupresión 1 (10) 6 (2,6) 4,17 0,45-38,34 0,26 
Corticoides * 1 (10) 13 (5,6) 1,86 0,22-15,84 0,45 
Sonda vesical 0 (0) 18 (7,8) - - 1 
Tratamiento atb 6 meses 10 (100) 179 (75,5) - - 0,12 
Ciclos atb 6 meses  3 (1-4) 2 (0-8) - - 0,48 
Atb diferentes 6 meses  3 (1-3) 2 (0-8) - - 0,32 
Ingresos último año  1 (0-2) 0 (0-5) - - 0,14 
Atención en urgencias  último 
año 1 (0-4)  0 (0-7) - - 0,31 
Ingreso hospitalario 6  previo   6 (60) 81 (35,1) 2,77 0,76-10,13 0,17 
Cirugía 3 meses 1 (10) 33 (14,3) 0,67 0,08-5,44 1 
UCI  6 meses 0 (0) 2 (0,9) - - 1 
Las variables cuantitativas se expresan con mediana y rango. Las variables cualitativas 
muestran el porcentaje entre paréntesis. BGNNFRC: bacilos gramnegativos no 
fermentadores resistentes a carbapenemas. QT: quimioterapia. Tx: trasplante. 
Tratamiento atb 6 meses: el paciente ha recibo antibióticos durante los últimos 6 meses. 
Ciclos atb 6 meses: Número de ciclos de tratamiento antibiótico en los últimos 6 meses. 
Atb diferentes 6 meses: número de antibióticos de distintas familias recibidas por el 
paciente en los últimos 6 meses. Atención en urgencias  último año: número de 
ocasiones en que  ha sido tratado en el servicio hospitalario de urgencias durante el 
último año. UCI 6 meses: Ingreso en la unidad de cuidados intensivos durante los 
últimos 6 meses. * Tratamiento con glucocorticoides durante al menos un mes con una 
dosis equivalente superior a 15 mg/día de prednisona. 
Tabla 4.7.4 Factores de riesgo relacionados con la herida crónica asociados a infección 
por bacilos gramnegativos no fermentadores resistentes a carbapenemas. Análisis 
univariante. 
 
Variable BGNNFRC   n=10 Resto bacterias  
n=231 OR 95% IC p 
Tiempo evolución HC 
(semanas) 9,5 (5-60) 8 (1-600) - - 0,56 
Número de HC 1 (1-3) 1 (1-6) - - 0,46 
Nº de infecciones HC 3 meses 2 (0-3) 1 (0-4) - - 0,03 
Tiempo seguimiento UHC 
(semanas) 3 (5-12) 3 (1-48) - - 0,38 
Nº visitas HC 10,5 (3-25) 6 (1-25) - - 0,05 
Superficie HC (cm2) 35,5 (1-164,9) 6,28 (0,16-257,2) - - 0,02 
Signos infección 10 (100) 212 (91,8) - - 1 
       Eritema 8 (80) 196 (84,8) 0,71 0,14-3,5 0,65 
       Edema 2 (20) 75 (32,5) 0,52 0,11-2,51 0,5 
       Calor 0 (0)  16 (6,9) - - 1 
       Exudado 8 (80) 136 (58,9) 2,79 0,58-13,45 0,32 
       Dolor 7 (70) 88 (38,1) 3,79 0,96-15,05 0,05 
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       Olor 0 (0) 12 (5,2) - - 1 
       Esfacelos 6 (60) 90 (39) 2,35 0,65-8,55 0,2 
Adquisición comunitaria 4 (40) 175 (75,8) 0,21 0,05-0,78 0,02 
Inf.recidivante 1 (10) 69 (29,9) 0,26 0,03-2,1 0,28 
Aislamiento previo de bacterias 
resistentes 3 (30) 57 (24,7) 1,31 0,33-5,23 0,71 
Atb empírico 2 (20) 41 (17,7) 1,16 0,24-5,65 0,69 
Atb empírico eficaz 2 (100) 23 (59) - - 0,51 
Las variables cuantitativas se expresan con mediana y rango. Las variables cualitativas 
muestran el porcentaje entre paréntesis. BGNNFRC: bacilos gramnegativos no 
fermentadores resistentes a carbapenemas. HC: heridas crónicas. UHC: unidad de 
heridas crónicas. Atb: antibiótico. 
Tabla 4.7.5 Factores de riesgo independientes de infección por bacilos gramnegativos no 
fermentadores resistentes a carbapenemas. Análisis multivariante. 
 
Variable OR 95% IC 
Quimioterapia durante los dos años previos 9,45 1,94-46,07 
Superficie de la úlcera 1,01 1,001-1,02 
4.7.2 ANÁLISIS DE LAS CARACTERÍSTICAS DE LOS 
PACIENTES CON INFECCIÓN DE HC POR BACILOS 
GRAMNEGATIVOS NO FERMENTADORES RESISTENTES A 
CARBAPENEMAS EN COMPARACIÓN CON EL RESTO DE 
BACILOS GRAMNEGATIVOS 
En el análisis univariante se objetivó que las circunstancias relacionadas con las 
infecciones por bacilos gramnegativos resistentes a carbapenemas (BGNNFRC) en 
comparación con el resto de BGN fueron menor edad, mejor capacidad funcional, padecer 
una neoplasia y mayor número de heridas crónicas, mayor tamaño de la úlcera y número 
de infecciones en los últimos tres meses. 
El análisis multivariante puso de manifiesto que las variables asociadas de forma 
independiente con la infección de HC por BGNNFRC en comparación con el resto de BGN 
fueron menor edad (OR= 0,95) y padecer una neoplasia (OR=13,96).   
Tabla 4.7.6 Factores de riesgo basales y demográficos asociados a infección por bacilos 
gramnegativos no fermentadores resistentes a carbapenemas en pacientes con infección 
por BGN. Análisis univariante. 
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Variable BGNNFRC   n=10 Resto de BGN   
n=91 OR 95% IC p 
Sexo femenino 4 (40) 91 (100) 2,09 0,55-7,93 0,33 
Edad, mediana (rango) 67,5 (24-89) 81 (27-97) - - 0,011 
C. sociosanitario 0 (0) 25 (27,5) - - 0,063 
Incontinencia urinaria 1 (10) 26 (28,6) 0,28 0,03-2,3 0,28 
Incontinencia fecal 0 14 (15,4) - - 0,35 
Capaz de caminar 9 (90) 51 (56) 7,06 0,86-58,05 0,045 
IABVD 9 (90) 52 (57,1) 6,75 0,82-55,53 0,084 
Demencia 0 (0) 23 (25,3) - - 0,11 
KATZ AB vs no AB 10 (100) 56 (61,5) - - 0,014 
Entre paréntesis se expresa el porcentaje. BGNNFRC: bacilos gramnegativos no 
fermentadores resistentes a carbapenemas. BGN: bacilos gramnegativos. C. 
sociosanitario: centro sociosanitario. IABVD: independiente para las actividad básicas de 
la vida diaria. KATZ: índice de Katz. 
Tabla 4.7.7 Factores de riesgo intrínsecos asociados a infección por bacilos 
gramnegativos no fermentadores resistentes a carbapenemas en pacientes con infección 
por BGN. Análisis univariante. 
 
Variable BGNNFRC   n=10 Resto BGN   n=91 OR 95% IC p 
Hipertensión arterial 4 (40) 69 (75,8) 0,21 0,05-0,82 0,026 
Diabetes mellitus 2 (20) 35 (38,5) 0,4 0,08-1,99 0,32 
Hipercolesterolemia 3 (30) 21 (23,1) 1,43 0,34-6,01 0,7 
Insuficiencia renal crónica 1 (10) 14 (15,4) 0,61 0,07-5,21 1 
Hemodiálisis 0 (0) 3 (3,3) - - 1 
Obesidad 3 (30) 28 (30,8) 0,96 0,23-4 1 
EPOC 2 (20) 14 (15,4) 1,38 0,26-7,17 0,66 
Enfermedad cutánea 0 (0) 3 (3,3) - - 1 
Hepatopatía crónica 0 (0) 2 (2,2) - - 1 
ACVA 0 (0) 8 (8,8) - - 1 
Secuelas de enf neurológica 0 (0) 5 (5,5) - - 1 
Insuficiencia venosa crónica 5 (50) 44 (48,4) 1,07 0,29-3,94 1 
Insuficiencia arterial crónica 2 (20) 15 (16,5) 1,27 0,24-6,56 0,67 
Edema crónico 2 (20) 10 (11) 2,03 0,38-10,9 0,34 
Tabaquismo 5 (50) 48 (52,7) 0,9 0,24-0,3 1 
Hábito enólico 3 (30) 11 (12,1) 3,11 0,7-13,86 0,14 
Neoplasia 7 (70) 20 (22) 8,28 1,96-34,98 0,003 
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Entre paréntesis se expresa el porcentaje. BGNNFRC: bacilos gramnegativos no 
fermentadores resistentes a carbapenemas. BGN: bacilos gramnegativos EPOC: 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica. ACVA: enfermedad cerebrovascular. Enf: 
enfermedad. 
Tabla 4.7.8 Factores de riesgo extrínsecos asociados a infección por bacilos 
gramnegativos no fermentadores resistentes a carbapenemas en pacientes con infección 
por BGN. Análisis univariante. 
 
Variable BGNNFRC   n=10 Resto BGN   n=91 OR 95% IC p 
QT en los últimos 2 años 4 (40) 0 (0) - - <0,001 
Tx de órgano sólido 0 (0) 2 (2,2) - - 1 
Inmunosupresión 1 (10) 2 (2,2) 4,94 0,41-60,02 0,27 
Corticoides * 1 (10) 6 (6,6) 1,57 0,17-14,58 0,53 
Sonda vesical 0 (0) 11 (12,1) - - 0,6 
Tratamiento atb 6 meses 10 (100) 67 (73,6) - - 0,36 
Ciclos atb 6 meses  3 (2) 1,5 (6) - - 0,44 
Atb diferentes 6 meses  1 (2) 0 (3) - - 0,24 
Ingresos último año  1 (4) 0 (6) - - 0,48 
Atención en urgencias  último 
año 10 (100) 67 (73,6) - - 0,11 
Ingreso hospitalario 6  previo   6 (60) 36 (39,6) 2,29 0,60-8,69 0,31 
Cirugía 3 meses 1 (10) 13 (14,3) 0,67 0,08-5,71 1 
Las variables cuantitativas se expresan con mediana y rango. Las variables cualitativas 
muestran el porcentaje entre paréntesis. BGNNFRC: bacilos gramnegativos no 
fermentadores resistentes a carbapenemas. BGN: bacilos gramnegativos. QT: 
quimioterapia. Tx: trasplante. Tratamiento atb 6 meses: el paciente ha recibo 
antibióticos durante los últimos 6 meses. Ciclos atb 6 meses: Número de ciclos de 
tratamiento antibiótico en los últimos 6 meses. Atb diferentes 6 meses: número de 
antibióticos de distintas familias recibidas por el paciente en los últimos 6 meses. 
Atención en urgencias  último año: número de ocasiones en que  ha sido tratado en el 
servicio hospitalario de urgencias durante el último año. UCI 6 meses: Ingreso en la 
unidad de cuidados intensivos durante los últimos 6 meses. * Tratamiento con 
glucocorticoides durante al menos un mes con una dosis equivalente superior a 15 
mg/día de prednisona. 
 
 
Universidad Autónoma de Madrid 
Facultad de Medicina 
2012 





Tabla 4.7.9 Factores de riesgo relacionados con la herida crónica asociados a infección 
por bacilos gramnegativos no fermentadores resistentes a carbapenemas en pacientes 
con infección por BGN. Análisis univariante.  
 
Variable BGNNFRC   n=10 Resto BGN   n=91 OR 95% IC p 
Tiempo evolución HC 
(semanas) 9,5 (55) 5 (599) - - 0,53 
Número de HC 1 (2) 1 (5) - - 0,42 
Nº de infecciones HC 3 meses 2 (3) 1 (4) - - 0,018 
Tiempo seguimiento UHC 
(semanas) 3 (11,5) 2 (46,9) - - 0,61 
Nº visitas HC 10,5 (22) 5 (19) - - 0,011 
Superficie HC (cm2) 35,52 (163,8) 7,07 (211,8) - - 0,037 
Signos infección 10 (100) 84 (92,3) - - 1 
       Eritema 8 (80) 75 (82,4) 0,85 0,17-4,40 1 
       Edema 2 (20) 36 (39,6) 0,38 0,08-1,90 0,31 
       Calor 0 (0) 2 (2,2) - - 1 
       Exudado 8 (80) 48 (52,7) 3,58 0,72-17,8 0,18 
       Dolor 7 (70) 35 (38,5) 3,73 0,91-15,4 0,08 
       Olor 0 (0) 8 (8,8) - - 1 
       Esfacelos 6 (60) 45 (49,5) 1,53 0,41-5,8 0,74 
Adquisición comunitaria 4 (40) 68 (74,7) 0,23 0,06-0,87 0,031 
Inf.recidivante 1 (10) 23 (25,3) 0,33 0,04-2,74 0,44 
Aislamiento previo de bacterias 
resistentes 3 (30) 14 (15,4) 2,36 0,54-10,23 0,37 
Atb empírico 2 (20) 15 (16,5) 1,27 0,24-6,57 0,67 
Atb empírico eficaz 2 (100) 7 (50) - - 0,48 
Las variables cuantitativas se expresan con mediana y rango. Las variables cualitativas 
muestran el porcentaje entre paréntesis. BGNNFRC: bacilos gramnegativos no 
fermentadores resistentes a carbapenemas. BGN: bacilos gramnegativos. HC: heridas 
crónicas. UHC: unidad de heridas crónicas. Atb: antibiótico. 
Tabla 4.7.10 Factores de riesgo independientes de infección por bacilos gramnegativos 
no fermentadores resistentes a carbapenemas. Análisis multivariante.  
 
Variable OR 95% IC 
Edad 0,95 0,91-0,98 
Antecedente de neoplasia 13,96 2,39-81,23 
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4.8   TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO. 
De los 158 episodios de infección en 25 se pautó antibiótico empírico (antes de conocer 
el resultado microbiológico). En 9 ocasiones (36%) el tratamiento pautado no era eficaz 
por existir alguna bacteria resistente.  
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Los pacientes incluidos en el estudio se caracterizaron por presentar una edad media 
avanzada, predominio femenino y comorbilidad importante fundamentalmente por 
padecer hipertensión arterial, diabetes mellitus e insuficiencia renal. Un porcentaje 
significativo presentaba limitaciones funcionales importantes caracterizadas por un 
estado de dependencia para las actividades cotidianas y por incontinencia fecal o urinaria 
(Gist 2010). Las úlceras de origen venoso fueron las más frecuentes seguidas por las 
úlceras por presión. S. aureus fue el microorganismo aislado con más frecuencia en 
pacientes con infección de herida crónica. S. aureus sensible a meticilina se identificó con 
más frecuencia en pacientes con úlcera de origen traumático. Los pacientes con úlcera 
por presión padecieron infecciones por enterobacterias resistentes a quinolonas en una 
mayor proporción que el resto de pacientes.  
Como factores de riesgo relacionados con la infección por SARM destacaron la 
dependencia del paciente para las actividades cotidianas y la colonización previa por esta 
bacteria resistente. Así mismo, los ingresos hospitalarios previos predispusieron para la 
infección por enterobacterias resistentes a quinolonas o a cefalosporinas de tercera 
generación. El tamaño de la herida crónica estuvo relacionado con el riesgo de infección 
por bacilos gramnegativos no fermentadores resistentes a carbapenemas. 
5.1   MICROBIOLOGÍA DE LAS BACTERIAS AISLADAS 
El espectro de especies bacterianas que pueden causar infecciones de heridas crónicas es 
muy amplio e incluye cocos grampositivos, enterobacterias, bacilos gramnegativos no 
fermentadores y anerobios (Dang 2003, Howel-Jones 2005, Kandemir 2006). Entre ellos, 
Staphylococcus aureus y Pseudomonas aeruginosa han sido los microorganismos más 
frecuentemente aislados en estos pacientes (Drook 1998, Bowler 1999, Harper 2001). 
Durante los últimos años se ha evidenciado un incremento de los casos causados por 
Pseudomonas aeruginosa, Enterococcus faecalis y Escherichia coli y un descenso de los 
producidos por S. aureus (Zmudzinska 2005).  
En nuestro trabajo los microorganismos predominantes fueron Staphylococcus aureus, 
Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli y Proteus mirabilis. Este resultado fue similar 
al obtenido en otros estudios sobre heridas con signos de infección (Hansson 1995, 
Bowler 1999, Gjodsbol 2006, RichDangard 2008) y en casos de simple colonización 
(Hansson 1995). En este sentido se debe señalar el trabajo publicado por Bowler en 1999 
que no demostró diferencias en el número de especies diferentes en úlceras venosas 
infectadas respecto a las no infectadas (Bowler 1999). Como se ha señalado en otros 
apartados de este trabajo, el mero aislamiento de microorganismos nunca debe 
determinar el inicio de  tratamiento antibiótico del paciente sino la presencia de signos 
clínicos sugestivos de infección. 
A diferencia de lo comunicado con anterioridad, en nuestra serie no hubo casos de 
infección atribuidos a estafilococos coagulasa negativos o corinebacterias, (Brook 1998, 
Tentolouris 1999, Bowler 1999, Kandemir 2006, Siddiqui 2010). Tampoco hemos 
observado aislamiento de Candida en pacientes con diabetes tal y como se ha sugerido 
en trabajos previos (Zmudzinska 2005). Tampoco se han identificaron microorganismos 
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cuya mera presencia sugiere fuertemente la existencia de infección como S. pyogenes, 
Erysipelothrix rhusiopathiae o las micobacterias (Siddiqui 2010). 
Diversos trabajos han demostrado que las bacterias que se aíslan en pacientes con 
infección de la herida crónica pueden cambiar a lo largo de su evolución. Se ha 
observado que el número de especies aerobias y anaerobias identificadas en las heridas 
crónicas aumenta con el tiempo de evolución de la lesión (Trengove 1996, Zmudzinska 
2005). Sin embargo, en otros estudios se comprobó que la microflora permanecía estable 
a lo largo de la evolución de la úlcera (Hansson 1995). Adicionalmente, otros autores han 
observado que una vez que una determinada especie coloniza una herida, esta 
permanece durante toda su evoución, con la excepción de la colonización transitoria por 
P. aeruginosa (Gilchrist 1989). En nuestros pacientes se detectó que la infección 
recidivante se asociaba a las infecciones por enterobacterias lo que podría justificarse con 
la continua contaminación fecal y urinaria de algunas heridas crónicas (Genua 2007). 
Los microorganismos resistentes que se aislaron con mayor frecuencia fueron 
Staphylococcus aureus resistente a meticilina y Escherichia coli productor de 
betalactamasa de espectro extendido. En nuestra población el porcentaje de resistencia a 
meticilina de S. aureus (42%) estuvo muy por encima de lo descrito en los estudios 
nacionales (Cuevas 2008). En relación al resto de antibióticos se observó una adecuada 
sensibilidad de S. aureus a linezolid (100%), cotrimoxazol (94%) y clindamicina (84%) 
mientras que no fue así para las quinolonas (49%). Se estudiaron las CMI para 
vancomicina observando que un 35% tenía una CMI de 2. Este valor elevado de CMI 
podría ocasionar fracaso terapéutico en pacientes con bacteriemia secundaria por SARM 
tratados con vancomicina (Soriano 2009).  
El 20 % de las enterobacterias eran resistentes a cefalosporinas de tercera generación, 
porcentaje superior a lo referenciado en los estudios nacionales (Rodríguez 2007). 
Resultó llamativo que los bacilos gramnegativos no fermentadores constituyeran el 14% 
del total, lo que fue superior a lo encontrado en otras series (Bowler 1999) pero similar a 
lo hallado por otros autores (Hansson 1995, Schmidt 2000). De ellos, el 31 % mostraron 
resistencia a carbapenemas, proporción que resulta elevada si se considera que la 
procedencia comunitaria de la mayoría de las infecciones. Una explicación a las acusadas 
diferencias encontradas en el porcentaje de resistencias a antibióticos podrían deberse a 
múltiples factores como tratamiento antibiótico previo y el nivel de contacto con las 
instituciones sanitarias (Davies 2004, Howel-Jones 2005). 
El porcentaje de anaerobios aislados en pacientes con heridas crónicas infectadas ha 
variado de un modo muy relevante en los distintos estudios (Brook 1998, Dang 2003, 
Legaria 2005, Kandemir 2006). En nuestro trabajo la proporción de anaerobios fue 
escasa a pesar de la utilización de medios de transporte adecuados. Entre las bacterias 
de este tipo que con más frecuencia se identifican en este tipo de pacientes destacan 
Peptostreptococcus, Prevotella, Bacteroides, y Porphyromonas (Howell-Jones 2005). Se 
ha demostrado que la probabilidad de que patógenos anaerobios colonicen las heridas 
crónicas aumenta con la antigüedad de la lesión (Bowler 1999) y pueden empeorar la 
curación de la herida incluso en úlceras crónicas superficiales (Bowler 1999). Además de 
la antigüedad de la herida, la localización trocantérea o sacra incrementan la probabilidad 
de infección por anaerobios por su mayor exposición a la contaminación fecal (Legaria 
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2005, Landis 2008). Ciertos anaerobios como algunas especies de  Fusobacterium son 
resistentes a algunos de los fármacos más usados en estos pacientes, como  
betalactámicos, cloranfenicol, metronidazol o clindamicina. No obstante, algunos trabajos 
que comparan regímenes antibióticos con y sin cobertura para anaerobios en estos 
pacientes no han encontrado diferencias en la respuesta al tratamiento. La explicación a 
este resultado podría ser un efecto sinérgico de la población aerobia sobre la anaeróbica 
tanto en la flora planctónica como en las biopelículas (Bowler 1999, Sun 2009). 
5.2   STAPHYLOCOCCUS AUREUS RESISTENTE A 
METICILINA 
Un dato destacable fue la elevada tasa de resistencia a meticilina del 42% entre los 
aislados de S. aureus. Sobre todo si se considera que eran un grupo de pacientes con 
infecciones comunitarias en su mayoría. Un estudio sobre pie diabético también encontró 
que el 40% de las cepas de S. aureus aisladas en  úlceras del pie infectadas eran 
resistentes a meticilina (Tentolouris 1999). 
Como se ha señalado en líneas precedentes la incidencia de infecciones de HC causadas 
por S. aureus ha sido elevada en la mayoría de los estudios previos (Drook 1998, Bowler 
1999, Harper 2001). No obstante, el significado clínico de este tipo de aislamiento puede 
variar según el tipo de herida crónica. En pacientes con úlceras arteriales o pie diabético 
el aislamiento de S. aureus se asocia con el ulterior desarrollo de infección clínica en el 
60% de los casos frente a un 20% cuando se trata de úlceras venosas (Callam 1985). La 
infección por SARM en pacientes con pie diabético se ha relacionado con aumento de la 
estancia hospitalaria, costes, morbilidad y mortalidad  (Reiber 1998; Hartemann-Heurtier 
2004). 
El incremento de las infecciones de heridas crónicas por SARM adquiridas en la 
comunidad ha sido un fenómeno paralelo al aumento de su incidencia en infecciones 
nosocomiales (Roghmann 2001, Dang 2003, Dissemont 2005). Este hecho sugiere algún 
tipo de contacto previo con el sistema sanitario en algunos pacientes (Lujan 2009). Uno 
de los problemas más importantes relacionados con estas infecciones es que las heridas 
crónicas infectadas o colonizadas por SARM pueden comportarse como un reservorio para 
la transmisión cruzada a otros pacientes. Esto representa un problema grave dado el  
carácter prolongado de la duración de la colonización (Roghmann 2001, Dissemont 2005, 
Han 2009). Otro problema importante es la elevada mortalidad en pacientes con 
bacteriemia por SARM cuyo origen es una herida crónica (Melzer 2003). Se ha sugerido 
que las cepas de SARM comunitarias son más virulentas que las hospitalarias y que se 
asocian a un peor pronóstico (Tentolouris 1999, Cunha 2000, Dang 2003).  
Aunque se ha comunicado que el tratamiento antibiótico previo se relaciona con la 
infección por SARM (Ge 2002), en nuestra serie no hubo asociación entre el número de 
antibióticos recibidos y el aislamiento de SARM. No obstante, la proporción de pacientes 
que habían recibido tratamiento antibiótico durante los 6 meses previos fue superior al 
80% tanto en casos de infección por SARM como por SASM. La relación entre el consuno 
previo de antibióticos y la aparición de resistencia ha sido observada, incluso en países 
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como Holanda con una tasa de SARM menor al 2%. Allí se demostró que el tratamiento 
antibiótico durante los 6 meses previos incrementaba el riesgo de infección por S. aureus 
resistente a clindamicina (50% vs 18%, respectivamente).  
Los pacientes con heridas crónicas infectadas por SARM presentaban una peor situación 
funcional con una menor proporción de pacientes independientes para las actividades 
básicas de la vida diaria. La transmisión nosocomial de determinadas cepas de SARM ha 
sido demostrada reiteradamente en los hospitales, especialmente entre los pacientes 
más graves (Chaves 2005, Boers 2011). Sobre la diseminación clonal de SARM y otras 
bacterias resistentes en los centros sociosanitarios existen menos evidencias (Kirikae 
2004, Chamchod 2012). Este resultado se pone en relación con el mayor contacto de las 
personas dependientes con el personal sanitario lo que favorece la colonización por 
bacterias procedentes de otros pacientes. Se ha demostrado que en entornos donde se 
atienden pacientes con déficit motor puede agravarse el riesgo de transmisión de 
bacterias resistentes por el reiterado contacto con el personal sanitario que requieren 
(Matsumura 2000, Anguelov 2010). 
El riesgo de infección por SARM fue más elevado en pacientes con enfermedades 
preexistentes como la insuficiencia renal crónica o el tratamiento quimioterápico previo lo 
que pudo condicionar un mayor contacto con los centros sanitarios. Los pacientes con 
hemodiálisis suelen padecer infecciones por bacterias resistentes como SARM (Pop-Vicas 
2008). Otros trabajos semejantes han demostrado la relación entre la infección del pie 
diabético por SARM y la contaminación cruzada desde las heridas de otros pacientes, los 
objetos inanimados o el personal sanitario, el uso prolongado de antibióticos y la 
hospitalización previa (Day 1997).  
Se debe destacar que al comparar tanto los pacientes con infección por SARM como los 
infectados por SASM la colonización previa por SARM (generalmente en las fosas nasales) 
se asoció con la infección de HC por esta bacteria resistente. La identificación de 
portadores nasales de SARM en pacientes que comienzan su tratamiento en una unidad 
de heridas crónicas podría disminuir la incidencia de esta infección en el paciente y 
dificultar su diseminación (Shukla 2009). 
La relación entre el número de visitas previas a la consulta externa de heridas crónicas y 
la infección por bacterias resistentes fue incluida en el estudio ante la sospecha de que 
estuvieran relacionadas. El cambio de apósito puede producir aerosoles con bacterias y 
favorecer su diseminación a otros pacientes (Lawrence 1992). Sin embargo, esta 
asociación no fue relevante ni siquiera en el estudio univariante. 
Un efecto pernicioso del contacto de la herida crónica con sustancias desinfectantes es la 
aparición de cepas de SARM con genes que proporcionan resistencia a los apósitos 
impregnados en plata (Loh 2009). Esta resistencia se adquiere mediante la síntesis de 
proteínas fijadoras de metales (plata, cobre,…) que impedirían su acción. Aunque la 
repercusión clínica de esta resistencia es limitada, no se puede descartar que en un 
futuro aparezcan casos de fracaso clínico debido a este mecanismo (Loh 2009).  
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En nuestro trabajo la presencia de sonda vesical permanente se ha identificado como un 
factor  de riesgo en el análisis univariante (comparación SARM/SASM) pero no en el 
multivariante. Otros autores han encontrado esta relación de un modo más consistente lo 
que puede relacionarse con la manipulación de este dispositivo en los centros sanitarios 
(Han 2009). 
En relación a la participación de otras bacterias grampositivas se debe mencionar que en 
ningún caso se atribuyó la infección a estafilococos coagulasa negativos, resultado 
esperable considerando que es un comensal  habitual de la flora cutánea y a su escasa 
patogenicidad (Otto 2012). Otro punto a resaltar es que la incidencia de infección por 
enterococos fue muy baja siendo todos los aislados sensibles a glicopéptidos. 
5.3   ENTEROBACTERIAS RESISTENTES A QUINOLONAS   
Las enterobacterias como Proteus mirabilis o Escherichia coli suele constituir el 25% de 
los aislados en las heridas crónicas (Zmudzinska 2005). Esta cifra fue semejante al 29% 
encontrado en nuestra serie. El 45% de estas bacterias mostraron resistencia a 
quinolonas.  
El perfil del paciente con infección por enterobacterias resistentes a quinolonas se 
caracterizó por tener edad avanzada y ser dependiente para las actividades cotidianas, lo 
que se relaciona con su permanencia en centros sociosanitarios. Sin embargo, no  
padecían enfermedades crónicas en proporción superior al resto de pacientes salvo en el 
caso de la demencia (cuando se comparaban estos pacientes con los infectados con otras 
bacterias). Otro factor relacionado con la resistencia antibiótica que presentan estos 
pacientes era haber ingresado en un centro hospitalario durante los meses previos. 
Los pacientes procedentes de centros sociosanitarios tienen un riesgo elevado de 
infección por enterobacterias resistentes a quinolonas y a cefalosporinas de tercera 
generación. El empleo frecuente de antibióticos y la proximidad entre los pacientes 
resultan relevantes para incrementar este riesgo (Ha 2011). En un estudio realizado en 
un centro sociosanitario se demostró una tasa elevada de colonización por 
enterobacterias resistentes y SARM en pacientes y también en el personal sanitario 
(March 2010). Los factores de riesgo para los pacientes de este estudio fueron edad 
superior a 86 años, tratamiento antibiótico en los tres meses previos y el deterioro 
motor. En otro trabajo sobre la flora que colonizaba pacientes que vivían en una 
residencia de ancianos se observó un predominio de bacilos gramnegativos, siendo 
Pseudomonas el agente más frecuentemente identificado (Smith 2000). Se debe destacar 
que los autores habían observado que el 38% de estos pacientes habían recibido 
antibiótico en el último mes y que la mayoría eran quinolonas. 
La educación del personal sanitario sobre medidas preventivas puede tener un gran 
impacto para evitar la diseminación de este tipo de bacterias en las residencias de 
ancianos (March 2010). En este punto conviene resaltar la eficacia demostrada por las 
soluciones alcohólicas en la disminución de la transmisión de SARM y de enterococos 
resistentes a vancomicina (Gordin 2005). Disponer de este tipo de dispositivos en 
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algunas residencias podría contemplarse para disminuir la transmisión horizontal de estos 
microorganismos en las residencias de ancianos (Mody 2003). 
Muchos de los pacientes que son trasladados desde una residencia de ancianos al 
hospital de agudos cumplen criterios de infección asociada a los cuidados sanitarios 
(Lujan 2009). Sin embargo, la probabilidad de padecer una infección por un 
microorganismo resistente puede ser diferente en cada uno de los grupos que definen 
esta entidad. Por ello, se están realizando esfuerzos que ayuden a definir mejor los 
pacientes con infección adquirida en la comunidad pero con riesgo de ser producida por 
un microorganismo resistente. Entre ellos destaca una iniciativa que asigna una 
puntuación distinta a cada una de las variables relacionadas con la resistencia antibiótica. 
Hospitalización reciente (4 puntos), residencia de ancianos (3 puntos) y hemodiálisis 
crónica (1 punto). La puntuación obtenida mediante este sistema predice mejor el riesgo 
de infección por bacterias resistentes (SARM, Pseudomonas o enterbacterias productoras 
de BLEE) mejor que los criterios de infección asociada a los cuidados sanitarios (Shorr 
2012).  
Un hallazgos importante fue el riesgo aumentado de infección por enterobacterias 
resistentes a quinolonas en pacientes con un mayor número de heridas crónicas, lo que 
sugiere una mayor contacto con los centros sanitarios (Davies 2004, Howel-Jones 2005). 
De modo similar a lo observado por otros autores, hubo correlación entre el número de 
antibióticos distintos durantes los últimos 6 meses y la infección por enterobacterias 
resistentes a quinolonas en enterobacterias. Un estudio realizado en USA observó que la 
sustitución de cotrimoxazol por levofloxacino para el tratamiento de las ITUs, debido a la 
alta tasa de resistencias de E. coli a cotrimoxazol, se asoció a un aumento creciente de 
resistencia a levofloxacino desde 1% en 1999 a 9,4% en 2005 (Johnson 2008). Este 
factor no resulta novedoso y ha sido comunicado por otros autores (Kollef y Fraser 
2001), y aunque el tipo de asociación encontrada es de naturaleza epidemiológica, 
sugiere que una reducción en el uso de esta clase de antibióticos sería uno de los 
factores claves sobre los que sería necesario actuar para disminuir las resistencias 
(Goznes 2005). Otros estudios europeos confirman esta asociación independiente entre 
el consumo de quinolonas y las resistencias de E. coli a quinolonas. Este efecto parece 
ser específico y no atribuible al uso de otros antibióticos. Esto es debido a que el 
mecanismo de adquisición de resistencia a quinolonas de E. coli suele ser debido a una 
mutación genética y no a la adquisición de material genético de otras bacterias (Sande-
Bruinsma 2008).  Otros autores han observado resistencia a varios antibióticos en 
pacientes infectados por E. coli resistente a quinolonas (Johnson 2008). Esto se puede 
asociar a mutaciones que aumentan la expulsión de antibióticos por la expresión de las 
bombas de reflujo multidrogas AcrAB (Jelle-Rietter 2001). 
En un estudio sobre infecciones producidas E. coli resistente a quinolonas se identificaron 
una seria de variables relacionadas con esta resistencia como el sexo masculino, sonda 
vesical, insuficiencia renal, DM, tratamiento antibiótico en las reagudizaciones de sus 
procesos de base (EPOC, inmunosuprimidos, neutropénicos, pacientes con neoplasias o 
con ventilación mecánica). Ninguna de estas variables ha sido observada en nuestro 
estudio. Otros estudios también han observado una correlación con la existencia de estas 
enfermedades crónicas con una mayor resistencia a quinolonas (Johnson 2008). También 
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se ha señalado que los pacientes sometidos a quimioterapia pueden presentar infecciones 
por enterobacterias resistentes a quinolonas por haber sido tratados de modo preventivo 
(neutropenia) o empírico (neutropenia febril) con quinolonas (Bow 2011).   
5.4   ENTEROBACTERIAS RESISTENTES A 
CEFALOSPORINAS DE TERCERA GENERACIÓN    
El 20% de los bacilos gramnegativos fermentadores eran resistentes a cefalosporinas de 
tercera generación (C3G). Las resistencias a C3G observadas en E. coli fueron superiores 
a las declaradas en estudios poblacionales grandes como los realizados por por el 
European Antimicrobial Resistance Surveillance System”(EARSS). Una tendencia 
temporal creciente en las resistencias de E. coli a C3G en pacientes ingresados también 
se observó en USA en los estudios del National Nosocomial Infections Surveillance 
System desde 1986 a 2004 (Gaynes 2005).  Una consecuencia de este tipo de resistencia 
en nuestros pacientes es el riesgo de que el tratamiento empírico sea inadecuado. La 
gravedad de este problema ha sido demostrada por diferentes estudios (Lin 2011). En los 
últimos años se ha observado un incremento progresivo de resistencia combinada a C3G 
y a quinolonas (Lautenbach 2001, DiPersio 2005, Hyle 2005).  
Los mecanismos de resistencia más frecuentes en estas bacterias son la producción de 
betalactamasas de espectros extendido (BLEE) y de betalactamas amp C (Corea 2010). 
Las bacterias que producen amp C son resistentes a las cefalosporinas y a las penicilinas 
con un inhibidor de betalactamasas (Corea 2010). En infecciones de HC por 
enterobacterias que pueden portar betalactamasas ampC inducibles como Enterobacter, 
Serratia, Providencia spp, Morganella morganii y Citrobacter freundii se recomiendan 
tratamientos alternativos a cefalosporinas de 3ª generación (Corea 2010). 
En nuestro estudio, los pacientes con enterobacterias resistentes a cefalosporinas de 
tercera generación habían estado ingresados con mayor frecuencia que el resto de 
pacientes infectados por bacilos gramnegativos. Esto indica que acudir al hospital es una 
situación de riesgo para infección o colonización cruzada (Tentolouris 1999, Raymakers 
2001,Howell-Jones 2005, Regeers 2010). 
También se observó que ser antendido en el servicio de urgencias era una variable 
asociada de manera independiente a este tipo de infección. El empleo de un gel 
contaminado para la realización de ecografía en urgencias fue el origen de una infección 
cutánea por este tipo de bacterias que pudo proceder de otro paciente infectado o 
colonizado (Gaillot O 1998, Lin 2011). En un estudio similar al nuestro se observó que la 
tasa infección por enterobacterias resistentes a cefalosporinas de tercera generación era 
del 37% y que ni visitas regulares al hospital para ser sometido a diálisis, ni ingreso 
hospitalario por razones distintas al tratamiento de la herida se asociaba 
significativamente con la colonización o infección por patógenos multirresistentes 
(Hartemann-Heurtier 2004). Los únicos factores significativamente asociados con la 
infección por bacterias multirresistentes fueron la hospitalización previa por la misma 
herida y la presencia de osteomielitis (variables también relacionadas con la infección por 
Pseudomonas spp y SARM). Por tanto, ambos estudios sugieren que ser tratados en 
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cualquier lugar de hospital de agudos (urgencias, salas…) puede ser factor de riesgo para 
infección por estas bacterias. En estudios de infecciones nosocomiales por estas bacterias 
se ha observado una mayor incidencia en hospitales grandes y en pacientes ingresados 
en UCI. Este tipo de pacientes se caracteriza por padecer patologías graves y ser 
sometidos a una gran presión antibiótica en hospitales (Álvarez de Espejo 2011).  
En el análisis multivariante se obtuvo que los pacientes con insuficiencia venosa tenían 
menos riesgo de infección por este tipo de bacterias. Esto coincide con el mayor riesgo 
de infección por estas bacterias en infecciones de UPP. 
En nuestro estudio no se ha observado que determinadas enfermedades crónicas como 
insuficiencia renal crónica, bronconeumopatía crónica o diabetes mellitus que conllevan 
cierta inmunodeficiencia y que pueden condicionar el empleo de antibióticos se hayan 
detectado con mayor frecuencia en este tipo de pacientes. 
Debido a las dificultades para encontrar un tratamiento eficaz aplicable a pacientes 
ambulatorios, se ha empleado con éxito la aplicación tópica de ácido cítrico al 3% en 
pacientes con heridas crónicas infectadas por E. coli multirresistente (Nagoya 2008). 
No hemos encontrado diferencias en cuanto al número de antibióticos recibidos durante 
los años previos. Este resultados diferente al obtenido en otras experiencias (Hsieh 2010) 
y puede ser sorprendente a la luz del importante aumento en el uso de quinolonas, tanto 
en el ámbito hospitalario  como en el extra-hospitalario.  
5.5   COMPARACIÓN DE INFECCIONES PRODUCIDAS 
POR ENTEROBACTERIAS Y POR BACILOS 
GRAMNEGATIVOS NO FERMENTADORES 
La incidencia creciente de infecciones de heridas crónicas por Pseudomonas ha sido 
detectado especialmente en pacientes con úlceras venosas (Frank 2009, Körber 2010).  
La importancia de considerar a este grupo bacteriano radica que su tendencia a producir 
heridas más grandes y con curación retrasada (Davies 2004, Gjodsbol 2006). Además, la 
infección por este tipo de bacterias compromete en gran medida un tratamiento empírico 
adecuado porque presentan resistencia constitutiva a antibióticos como   betalactámicos, 
clindamicina, cotrimoxazol y otros. La presencia de Proteus mirabilis y Pseudomonas 
aeruginosa en las heridas crónicas se ha asociado con un retraso en su curación. 
(Trengove 1996). Se ha comprobado que la formación de biopelículas en la que 
participan Pseudomonas condiciona una curación retrasada (Zhao 2010). Sin embrago, 
otros autores sugieren una mayor correlación con una carga bacteriana elevada y con 
con el asilamiento de cuatro o más especies bacterianas (Trengove 1996, Madsen 1996). 
Los pacientes con infecciones por bacilos gramnegativos no fermentadores 
(Pseudomonas aeruginosa y Acinetobacter spp, fundamentalmente) eran más jóvenes 
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que los infectados por enterobacterias. Hubo una mayor asociación con una enfermedad 
neoplásica activa y el sondaje vesical. También se demostró que estos pacientes habían 
presentado más un número superior de visitas a la unidad hospitalaria de heridas 
crónicas, aislamiento previo de bacterias resistentes pero menos episodios previos de 
infección. Resulta interesante señalar que otros estudios han identificado el aislamiento 
previo de Pseudomonas como un factor de riesgo de infección por este microorganismo 
(Ozkurt 2005, Garcia-Vidal C 2009, Mahar 2010). 
En el análisis multivariante se identificaron como variables asociadas con estas 
infecciones: ausencia de demencia, menor número de infecciones de la herida 
recurrentes y haber recibido tratamiento quimioterápico durante los dos años previos. 
Estas diferencias con los pacientes con infecciones por bacilos gramnegativos 
fermentadores pueden estar justificadas por la frecuente colonización por enterobacterias 
en pacientes dependientes atendidos en centros sanitarios cuyo perfil demográfico es 
muy distinto al relacionado con las infecciones de HC por gramnegativos no 
fermentadores (Maslow 2005, Lautenbach 2009). 
5.6   BACILOS GRAMNEGATIVOS NO FERMENTADORES 
RESISTENTES A CARBAPENEMAS 
La proporción de resistencia a carbapenemas en bacilos gramnegativos no fermentadores 
en nuestros pacientes fue del 31%, cifra similar a la de otros estudios (Tammelin 1998, 
Basu 2009). Aunque inferior a lo evidenciado en otro que encontró que el 55% de las 
cepas de Pseudomonas eran resistentes a imipenem (Kandemir 2006). Estas bacterias 
constituyeron el 10% de todos los gramnegativos identificados. A pesar de que las 
infecciones de heridas crónicas por estas bacterias resistentes son menos graves que las 
infecciones respiratorias o bacteriemias, suelen conducir a estancias medias prolongadas 
y elevado gasto sanitario (Lautenbach 2010). Este tipo de infecciones resultan 
especialmente graves porque suelen recibir un tratamiento empírico inadecuado y 
posteriormente el empleo de fármacos nefrotóxicos como la colistina y los 
aminoglucósidos. En nuestra serie sólo dos pacientes recibieron antibióticos antes de 
conocer el resultado microbiológico y en ambos casos era eficaz (ciprofloxacino). A pesar 
de tratarse de un problema sanitario relevante, se han realizado pocos estudios que 
analicen los factores de riesgo de infección por P. aeruginosa resistente a carbapenemas 
(Montero 2009).  
Los pacientes infectados por bacilos gramnegativos resistentes a carbapenemas eran 
más jóvenes y menos dependientes que los del grupo comparador. Se debe destacar la 
relación entre padecer neoplasia y haber recibido quimioterapia durante los últimos dos 
años y la infección por este grupo de bacterias resistentes.   
Respecto la superficie de las heridas crónicas resulta llamativo que otro estudio 
demostrara que las infecciones por Pseudomonas (de las que el 33% eran resistentes) se 
asociaran con heridas crónicas de mayor tamaño (Basu 2009). Es posible que estas 
heridas presenten un mayor tiempo de evolución y hayan sido tratadas en mayor 
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proporción con antibióticos lo que justificaría la selección de este tipo de flora. También 
puede guardar relación con el retraso en la curación y la rápida formación de biopelículas 
resistentes a antibióticos demostrado tras la colonización por Pseudomonas de las 
heridas (Zhao 2010). 
La causa de que los pacientes neoplásicos tenga un mayor riesgo de este tipo de 
infecciones puede radicar en que estos pacientes tengan más contacto con el hospital 
(visitas a urgencias, ingresos hospitalarios, hospital de día) y sean tratados con 
antibióticos con más frecuencia por las complicaciones infecciosas relacionadas con su 
proceso de base y la neutropenia causada por el tratamiento quimioterápico (Bow 2011). 
El tratamiento empírico de la neutropenia febril suele incluir un betalactámico 
antipseudomonas lo que podría seleccionar cepas de gramnegativos no fermentadores 
resistentes a carbapenemas (Manji A 2011). 
En el análisis univariante se obtuvo que el número de visitas a la consulta de unidad de 
heridas realizadas por el paciente aumentaba el riesgo de infección por estas bacterias 
resistentes. Debemos recordar que el modo de transmisión más importante para de los 
microorganismos resistentes es el contacto directo o indirecto, que suponen las manos de 
los trabajadores de la salud (Matlow 2009). Por ello, es vital en la prevención de la 
transmisión cruzada el cumplimiento estricto de las precauciones estándar y 
especialmente la adherencia al uso de soluciones alcohólicas (Matlow 2009). 
Aunque no se obtuvieron diferencias, probablemente por su número reducido, la 
administración previa de antibióticos es un factor de riesgo relacionado con la aparición 
de este tipo de resistencias. El empleo de carbapenemas y de otros betalactámicos y la 
estancia prolongada en UCI han sido identificados como factores relacionados con la 
infección nosocomial por Pseudomonas resistentes a carbapenemas (Nouér 2005, 
Horianopoulou 2006). En pacientes diabéticos estas infecciones también se han 
relacionado con la administración de antibióticos y el ingreso  hospitalario durante los 
meses precedentes (Richard 2008).  
El tratamiento antibiótico previo con quinolonas también ha sido relacionado con la 
aparición de infecciones por Pseudomonas resistentes a carbapenemas (Gulay 2001, 
Lodise 2007). Otros estudios han demostrado que el empleo de quinolonas aumenta las 
resistencias a otro grupo de antibióticos como es la selección de enterobacterias 
productoras de  BLEE (Álvarez de Espejo 2011). Es justo la progresiva incidencia de 
infecciones producidas por enterobacterias productoras de  BLEE uno de los factores que 
aumenta el empleo de carbapenemas e indirectamente la aparición de bacilos 
gramnegativos no fermentadores resistentes a carbapenemas (Lautenbach E 2010).  
Un estudio encontró que el número de ingresos previos y el desarrollo de osteomielitis 
relacionadas con este tipo de resistencia (Kandemir 2006). En nuestro trabajo no 
consideró de forma separada a los pacientes con osteomielitis (frecuente en úlceras por 
presión y neuropáticas) por lo que no se ha podido estudiar la incidencia de infección por 
estas bacterias en infecciones que afectaban al tejido óseo.   
Universidad Autónoma de Madrid 
Facultad de Medicina 
2012 





En algunos casos de infección de heridas crónicas por Pseudomonas intensificar el 
tratamiento tópico con termoterapia e hidroterapia ha conseguido resultados positivos sin 
el empleo de antimicrobianos (Niu 2010). Conviene destacar un trabajo que demostró 
que  los apósitos con yodo eran más eficaces que los de plata y que los antibióticos para 
eliminar las bacterias de las biopelículas  en las que participaba Pseudomonas (Hill 
2010). También se ha comprobado la eficacia en disminuir la carga bacteriana de los 
rayos ultravioleta C en heridas crónicas infectadas por Pseudomonas spp. y S. aureus  
(Thai 2005). 
5.7   TRATAMIENTO DE LAS HERIDAS CRÓNICAS 
INFECTADAS 
Debido a que las características de los pacientes no permiten identificar con certeza a los 
portadores de bacterias resistentes existe la necesidad de una cobertura antibiótica 
amplia que incluya bacterias como SARM y enterobacterias resistentes y Pseudomonas 
(Hartemann-Heurtier 2004, Kandemir 2006, Richard 2008). Varios trabajos han 
demostrado que el pronóstico de las heridas en pie diabético producidas por bacterias 
resistentes es favorable si el tratamiento antibiótico cubre a estos microorganismos 
(Hartemann-Heurtier 2004, Richard 2008).  En la misma línea se ha atribuido una 
curación enlentecida en pacientes que reciben un antibiótico empírico ineficaz 
(Tentolouris 1999, Dang 2003, Game 2004). Sin embargo, algunos de los regímenes 
antibióticos recomendados para estos pacientes como cloxacilina, amoxiclavulánico, 
cefaclor, cefalexina, cotrimoxazol, metronidazol y ciprofloxacina no cumplen estos 
requisitos (Howell-Jones 2006).  
También se deben destacar las importantes dificultades en la interpretación clínica de los 
cultivos bacterianos en portadores de heridas crónicas (Schultz 2003). Aunque hay casos 
que cumplen criterios de infección, existen muchos otros con hallazgos dudosos que 
también son tratados con antimicrobianos (American Diabetes Association 1999, Douglas 
1995, Gardner 2001, Howel-Jones 2005). Algunos expertos han expresado su opinión 
sobre los antibióticos a emplear en pacientes con heridas crónicas infectadas a pesar de 
la carencia de evidencia científica que lo apoye ni certeza en cuanto a dosis y duración. 
Se acepta el empleo sistémico de antimicrobianos por vía sistémica en pacientes con 
heridas que no evolucionan a la curación y que presentan una carga bacteriana superior 
a 105  bacterias por gramo de tejido (Robson 1997). 
Una de las razones esgrimidas en el pasado para administrar tratamiento antibiótico por 
vía sistémica era la pretensión de acelerar su curación algo que no se ha visto 
corroborado por un metaanálsis (O'Meara 2000). Es un hecho que los pacientes 
ingresados o ambulantes con heridas crónicas a menudo reciben tratamiento antibiótico 
(Edmonds 1999, British National Formulary 2004,Howel-Jones 2005, Howell-Jones 2006). 
Se ha evidenciado que el 60% de los pacientes con heridas crónicas analizados en un 
estudio había recibido antibióticos durante los seis meses previos a un ingreso 
hospitalario (Tammelin 1998). El uso excesivo de antibióticos en este contexto puede 
tener consecuencias negativas. La presión antibiótica que los microorganismos soportan 
debe relacionarse con la mayor morbilidad, mortalidad y coste asociados a las infecciones 
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hospitalarias causadas por bacterias resistentes (Cosgrove 2003) y también con el 
incremento de resistencia a los antibióticos en la población general (Howel-Jones 2005).  
Resulta, pues, evidente que se debe mejorar la formación de los facultativos que 
atienden a los pacientes con heridas crónicas para discriminar mejor los pacientes a los 
que administrar tratamiento por vía sistémica (Evans 2011). 
La información disponible sobre la indicación y tipo de agentes antimicrobianos 
tópicos que se pueden emplearse en heridas crónicas también es reducida. Para estos 
pacientes se emplean compuestos de plata en forma de espumas, alginatos, y 
sustancias de liberación controlada (Lipsky 2007). Otros fármacos no han demostrado ser 
eficaces en  pacientes con infecciones cutáneas crónicas por SARM. Sin embargo, los 
compuestos de plata podrían ser menos eficaces en el control de la colonización por  
SARM (Demling RH 2007).  
El resultado de este trabajo sugiere la existencia de perfiles de pacientes con riesgo de 
infecciones resistentes pero no permite realizar una recomendación antibiótica empírica 
ajustada sólo basada en las características del paciente.  
5.8   CONSIDERACIONES EPIDEMIOLÓGICAS 
Una de las consecuencias más importantes de la infección y colonización de heridas 
crónicas por bacterias resistentes es el riesgo de su diseminación hospitalaria. Los 
pacientes pueden comportarse como reservorio de bacterias resistentes favoreciendo la 
infección de otros pacientes ingresados (Gulay 2001. Anguelov 2010). Este fenómeno 
también puede ocurrir en otros centros sanitarios como las residencias de ancianos  
(March 2010, Drinka 2011). 
Como se ha destacado en otras secciones, los pacientes con heridas crónicas se 
caracterizan por haber sido frecuentemente tratados con antibióticos, un importante 
grado de la carga microbiana asociada y un acusado riesgo de transmitir los 
microorganismos resistentes a otros pacientes (March 2010). En un estudio sobre 
Acinetobacter multirresistente se obtuvo que la presencia de heridas crónicas era el 
principal factor de riesgo para la infección o colonización por este microorganismo (Ho 
2010). Este hecho denota la importancia de los pacientes con heridas crónicas en la 
epidemiología hospitalaria. 
Las infecciones por bacterias resistentes a antibióticos no sólo afectan a los pacientes 
ingresados sino que pueden aparecer en pacientes atendidos en una consulta del hospital 
en pacientes ambulantes. No obstante, el riesgo de transmisión de infecciones en la 
consulta externa es menor que en el hospital a causa de una menor presencia temporal 
del paciente, menos contactos con personal sanitario y objetos y por la exposición a un 
número menor de bacterias (Matlow 2009). Se debe señalar que bacterias como S. 
aureus pueden permanecer en el ambiente hasta 7 meses (Kramer 2006). La mayoría de 
los casos de adquisición de bacterias resistentes en pacientes ambulatorios se han 
observado en pacientes oncológicos o en hemodiálisis (Smith  1998).  
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Tras conocer los resultados de este trabajo podría ser conveniente intensificar los 
esfuerzos para reducir el riesgo de infección por bacterias resistentes. En este sentido 
conviene recordar la necesidad de emplear las técnicas preventivas estándar y las 
precauciones de contacto, cuando son necesarias. Entre ellas destacan la higiene de las 
manos con soluciones alcohólicas y extremar la limpieza general, la desinfección y 
esterilización de los instrumentos en los que esté indicado (Matlow 2009). También 
puede ser necesario adiestrar al paciente para que acuda a la consulta tras haber 
realizado la higiene de manos y otras medidas para disminuir el riesgo de transmisión 
bacteriana dentro de la consulta (Saiman 2003). Adicionalmente, también podría ser 
oportuno la identificación en la consulta de pacientes colonizados o infectados por 
bacterias resistentes para emplear intensificar las precauciones de contacto (Madan 
2002). El conocimiento de algunas de las variables asociadas con la infección o 
colonización de bacterias resistentes podría permitir una más rápida identificación de 
estos pacientes y evitar, en cierta medida, la infección cruzada. 
5.9   DIFICULTADES Y LIMITACIONES 
Entre las posibles limitaciones del trabajo destaca que en los pacientes sólo se obtuvieron 
cultivos superficiales de la herida (previa preparación) y no cultivos de biopsia tisular ni 
punción-aspiración de tejidos profundos. No obstante, consideramos que la flora 
identificada es representativa por el resultado de numerosos trabajos que han 
demostrado la rentabilidad de los cultivos superficiales, incluso en la recuperación de 
anaerobios (Johnson 1995, Bowler 1999,  Muñoz-Algarra 2011).  
También constituye una posible limitación la posible existencia de bacterias infectantes 
no identificadas con los cultivos convencionales (Davies 2004, Dowd 2008). Estas 
técnicas detectan los microorganismos que crecen con relativa facilidad en el laboratorio 
y no aquellos que integran el biofilm. Esto se encontró conmás frecuencia en úlceras por 
presión y en el pie diabético (Dowd 2008).  En este trabajo no se emplearon técnicas de 
biología molecular (como la reacción de la cadena de la polimerasa) que poseen una gran 
sensibilidad (Melendez 2010). 
También constituye una limitación que el estudio microbiológico de resistencias fue de 
carácter fenotípico no habiendo investigado el mecanismo de resistencia en muchos de 
los casos (p. ej. BLEE versus betalactamasa AmpC) (Corea 2010).    
Así mismo, y debido al número no elevado de pacientes considerados, no se realizó un 
análisis de los factores de riesgo de resistencia en función del tipo de herida crónica 
habida cuenta de su diferente patogenia (Schultz 2003).  
Además, los datos del estudio corresponden a un solo hospital, por lo que su 
generalización a otros hospitales o ámbitos debería realizarse con cautela. 
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1. S. aureus es el microorganismo más frecuentemente aislado en pacientes con 
infección de heridas crónicas. 
2. La proporción de resistencia a meticilina en aislados de S. aureus en pacientes con 
infección de heridas crónicas es superior al 40% en nuestro entorno. 
3. La tasa de enterobacterias resistentes a quinolonas, cefalosporinas de tercera 
generación y de bacilos gramnegativos no fermentadores es superior al 20%  en 
pacientes con infección de heridas crónicas. 
3. S. aureus sensible a meticilina se identifica con más frecuencia en pacientes con 
herida crónica de origen traumático. 
4. Los pacientes con úlcera por presión padecen infecciones por enterobacterias 
resistentes a quinolonas en una mayor proporción que en pacientes con otros tipos de 
herida crónica. 
5. La dependencia para las actividades básicas de la vida diaria, la insuficiencia renal 
crónica y la colonización previa por SARM son factores de riesgo para la infección por 
SARM. 
6. La procedencia de un centro sociosanitario, el número de ingresos y el número de 
heridas crónicas son factores de riesgo para la infección por enterobacterias resistentes a 
quinolonas. 
7. El número de visitas al servicio de urgencias y de ingresos hospitalarios son factores 
de riesgo para la infección por enterobacterias resistentes a cefalosporinas de tercera 
generación. 
8. Los pacientes con demencia y con infecciones de herida crónica recurrentes presentan 
un mayor riesgo de infección de herida crónica por enterobacterias que por bacilos 
gramnegativos no fermentadores. 
9. Los pacientes con antecedentes de neoplasia y con heridas de mayor tamaño  
presentan un mayor riesgo de infección por bacilos gramnegativos no fermentadores 
resistentes a carbapenemas. 
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